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Einleitung. 

_ In einer früheren kurzen Mitteilung (47)') habe ich die eigen- 
tümlichen Spannnngsverhältnisse , welche sich an der Aorta wäh- 
rend des Lebens ausbilden, erörtert. Ich war dabei zu der An- 
schauung gelangt, daß der wahrend des Lebens bestehende Span- 
nungszustand der Aorta, den ich als Längsspannung bezeichnet 
habe, die Resultante darstellt aus den Spannungen, welche das Gefäß 
durch den Blutdruck erhält, und ferner aus denen, welche durch die 
Differenz des Eigen wachstumes des Gefäßes und seiner Unterlage 
sich allmählich ausbilden. Eine solche Spannungsentwickelung kommt 
dadurch zustande, daß die an bestimmten Punkten ihres Verlaufes 
durch einen eigenartigen Handapparat auf der Unterlage fixierte Aorta 
langsamer wächst als die Unterlage. Aus diesem Wachsturasver- 
halten resultieren nun eigenartige Wachs tumsverschiebungen 
des Gefäßsystem es, die die unmittelbare Ursache zu einer Längs- 
spannung der Aorta abgeben. Auf ganz anderem W^ege, wie es der 
meinige ist, war Schwalbe (144) zur Erkenntnis der Wachstumsver- 
schiebungen gelangt, indem er dieses Prinzip zur Erklärung der 
nicht hydrodynamisch bedingten Astursprünge, der von der Aorta 
abgehenden Seitenzweige, heranzog. Es hatte Roux (130) zuvor ge- 
zeigt, daß an einem durchströmten Rohre, welches aus einem fflr 
die wirksamen hydrodynamischen Kräfte bUdsamen Materiale besteht, 
ein rechtwinkliger, oder gar stumpfwinkliger Astursprung, wie er 
bei den zahlreichen Arteriae recurrentes vorhanden ist, aus hydro- 

1) Die eingeklammarten Zahlen bezeichnen die Nummern der be- 
treifendeo Arbeit in dem am Schlüsse dieser Mitteilung befindlichen 
Litter atwr Verzeichnisse. 
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dynamischen Ursachen allein nicht vorkommen kann. Indem ich 
später meine Untersuchungen auch auf die mittelgroßen Arterien 
und großen, sowie mittleren Venen ausdehnte, konnte ich, gestützt 
auf eine große Reihe von Experimenten, in einer zweiten umfang- 
reicheren Arbeit (49) die ursprünglich an der Aorta gewonnenen Ver- 
suchsergebnisse auf das gesamte Blutgefäß System übertragen. 
Gleichzeitig lieferte ich aber auch durch die Untersuchung neuge- 
borener Individuen den Beweis, daß die an den verschiedenen Teilen 
des Gefäßsystemes Erwachsener bestehenden ungleich starken Grade 
der Längsspannung eine Folge des ungleichen postembryonalen 
Wachstumes der einzelnen Körperschnitte, namentlich des Ober- und 
Unterkörpers sind. 

Dieses verschiedene Verhalten der Längsspannung der einzelnen 
Arterienabschnitte versetzte mich in die Lage, eine bis dahin nicht 
genügend erklärte Beobachtungsthatsache aus der Pulslehre, nämlich 
die verschiedene Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Pulses in den 
verschiedenen Gefäßbezirken, auf Grund einfacher physikalischer Ge- 
setze erklären zu können. Soweit reichen die Untersuchungen der 
ersten Mitteilung. 

Die vorliegende Arbeit verfolgt den Zweck, die physiologische 
Seite des Problems weiter auszubauen. Schon im Beginne meiner 
Versuche habe ich die besondere Aufmerksamkeit der Funktion 
der Gefäßmuskulatur zugewandt, ja diese Frage war eigentlich 
der Ausgangspunkt der Untersuchung gewesen. In der ersten Ver- 
öjffentlichung (47) über diesen Gegenstand konnte ich auf direkte 
elektrische Reizversuche an der Aorta des lebenden Tieres hinweisen. 
Es zeigte sich sehr bald, daß die Frage der direkten elektrischen 
Reizbarkeit der Gefäße eines genaueren Studiums und größerer Ver- 
suchsreihen bedurfte, so daß ich in der ausführlichen Publikation (49) 
dieses Thema nur gelegentlich streifte und für eine besondere Ver- 
öffentlichung vorbehalten mußte, welche sich eingehender mit der 
Funktion der Gefaßmuskulatur beschäftigen soll. Dieser Aufgabe 
gerecht zu werden, ist einer der wesentlichsten Punkte der nach- 
stehenden Veröffentlichung. Indem ich nun im weiteren Verlaufe 
die direkte Reizbarkeit verschiedener Arterien und Venen prüfte, 
glaube ich zu einer noch immer lebhaft diskutierten Frage, der 
Vasomotoren frage, einige nicht uninteressante Beiträge liefern 
zu können. Gerade dadurch, daß ich einen ganz anderen Weg, als 
den auf diesem Gebiete sonst üblichen eingeschlagen habe, indem 
ich die Reaktion der in situ befindlichen Gefäße des lebenden 
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Tieres auf die direkte Einwirkung des elektrischen Stromes prüfte, 
bin ich zu sehr eigenartigen Ergebnissen über das Verhalten der 
vasomotorischen Innervation und des Gefäßtonus gelangt, welche in 
dem ersten Abschnitte der vorliegenden Untersuchungen ausführlich 
mitgeteilt werden sollen. 

Nachdem ich einmal Verschiedenheiten in der Funktion der 
Arterien- und Venenmuskulatur aufgefunden hatte, ging ich daran, 
diese Frage noch weiter zu untersuchen, und studierte die Toten- 
starre der Blutgefäße eingehender, da ich bereits in meinen 
früheren Untersuchungen eine Reihe von Beobachtungen über die 
Totenstarre zu machen Gelegenheit hatte. Diese Untersuchungen 
bilden eine Ergänzung zu meinen früheren Untersuchungen über 
die Totenstarre am Herzen (50), so daß wir einen Ueberblick der 
Erscheinungen der Totenstarre am gesamten Cirkulationsapparat 
gewinnen. Die diesbezüglichen Beobachtungen sollen das zweite 
Kapitel dieser Arbeit darstellen, wobei ich Gelegenheit nehmen werde, 
auch einige Ausführungen über Totenstarre der glatten Muskeln im 
allgemeinen einzuflechten. Ich muß aber gleich an dieser Stelle her- 
vorheben, daß meine Untersuchungen über die Totenstarre der glatten 
Muskulatur noch weiter fortgesetzt werden, über deren Ergebnis ich 
nach Beendigung einer vergleichenden Untersuchung über die Toten- 
starre der glatten, quergestreiften und Herzmuskulatur ausführlich 
berichten werde. Diese letzteren Untersuchungen wurden durch die 
Bewilligung eines Beitrages zur Anschaffung der nötigen experimen- 
tellen Hilfsmittel aus den Fonds der Gesellschaft zur Förde- 
rung deutscher Wissenschaft, Kunst und Litteratur in 
Böhmen mir ermöglicht, wofür ich der genannten Gesellschaft meinen 
ergebensten Dank auszusprechen mir erlaube. 

In einer der vorhergehenden Arbeiten (49) konnte ich nachweisen, 
daß die Venen ein relativ größeres Längenwachstum 
besitzen als die Arterien. Eine Erklärung dieser Erscheinung schien 
mir das Verhalten des Binnendruckes in den beiden Gefäßarten zu 
bieten, so daß diese Wachstumsdifferenz zwischen Arterien und Venen 
als eine funktionelle Anpassung an die wirksamen mechanischen Kräfte 
des Blutstromes zu betrachten ist. Die von mir gefundenen Unter- 
schiede in der Funktion der Venenmuskulatur gegenüber jener der 
Arterien weisen mit aller Sicherheit darauf hin, daß die bedeutenden 
Unterschiede im Aufbau der Blutgefaßwände an den verschiedenen 
Stellen als Ausdruck der funktionellen Anpassung anzusehen sind. 
Es soll deshalb in den folgenden Abschnitten dieser Arbeit der Ver- 



such gemacht werden, den speciellen histologischen Bau 
der Gefäß waiiil als durch funktioneile mechanische 
Ursachen bedingten klarzustellen, wobei die einzelnen mecha- 
nisch wirksamen Faktoren auf ihr specielles Differenzier ungs vermögen 
hin untersucht werden sollen. Trotzdem allgemein histogenetische 
und histoniechanische Erklärungen der Gefäßwand- und Gefäßbildung 
überhaupt bereits von Eoux (130 — 132), Bardeleben (5^ — 8), 
TnoMA (159) und seinen Schülern gegeben worden sind, so glaube 
ich doch durch die Einführung eines neuen Diffei-enzieruugsfaktors, 
der Längsspannung , eine Erweiterung unserer Kenntnisse von der 
mechanischen Ausgestaltung der Gefaßwand herbeizuführen, weil die 
zwei wesentlichsten Faktoren der mechanischen Selbstgestaltung der 
Gefäßwand, nämlich die in tangentialer Richtung wirkende Wand- 
spannung und die der GefäJiaxe parallel wirkende Längsspannung, 
gesondert auf ihre differenzierende Kraft hin untersucht werden 
können. Von solchen Gesichtspunkten aus erscheint es möglieh, zn 
einer einheitlichen mechanischen Auffassung des Aufbaues der 
Gefößwand, von der Aorta an bis zu den Capillaren und großen 
Venenstämnien, zu gelangen, wodurch der scheinbar oftmals so regel- 
lose innere Bau der Gefäßwand an allen Stellen des Blutgefäß- 
systemes festen mechanischen Gesetzen zu gehorchen scheint. Daß 
eine derartige Differenzierungshypothese noch so manche morpho- 
logische Bildungen einstweilen unerklärt läßt und lassen muß, ist 
sicherlich nicht zu verwundern, weil wir über die Gesamtheit der 
mechanischen Prozesse, welche sich am Gefäßsystem abspielen, noch 
lange nicht genügend aufgeklärt sind. Je eingehender man sich mit 
diesen Fragen beschäftigt, um so mehr gelangt man zu der Erkenntnis, 
daß gerade die physikalischen Grundlagen der Hämodynamik noch 
viele große Lücken, sogar in prinzipiellen Fragen aufweisen. 

Schließlich möchte ich in einem letzten Abschnitte auf ei 
vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus nicht uninteressanta- 
Momente hinzuweisen mir erlauben, nämlich auf die ziemlich gut» 
Uebcreinstimmnng der topographischen Ausbreitung! 
der Arteriosklerose mit der Intensität derLängsspan- 
nung. Danach scheint für die LokaHsation dieser Erkrankung die' 
mechanische Inanspruchnahme der Gefäßwände wesentlich mitbestim- 
mend zu sein, wodurch die Arbeiten Thoma's (160 — 167) und seiner 
Schüler, welche mit ihrem außerordentlich wertvollen Beobachtungs- 
materiale einen Grundpfeiler in der Erkenntnis über das Wesen der, 
Arteriosklerose bilden, eine Erweiterung erfahren dürften. 




Nachdem ich im Voranstehendeii eine gedrängte Uebersicht über 
Päie Gliederung des hier abzuhandelnden Stoffes gegeben habe, will 
ich zur ausführlichen Schilderung der Reizversuehe und deren Er- 
gebnisse übergehen. 

tl. Elektriselie RelzTersuehe an den Blutgefäßen. 
A. EritiBche Daratellung der bielierigeii Bigebniaae direkter 
G efäaSFeizimg en. 
1. Elektrische und mechanische Reizversuche. 
Soviel mir aus der Durchsicht der einschlägigen Litteratur be- 
kannt geworden ist , sind systematisch durchgeführte direkte 
elektrische Reizungen der Geßlße am lebenden Warmblütler noch 
nicht vorgenommen worden. In einer Arbeit Bardeleben's (5) 
findet sich eine gelegentliche Bemerkung über direkte Reizversuche 
an Venen, indem der genannte Autor erwähnt, daß eine aktive Be- 
förderung des Blutstromes durch die Muskeln der Wandung, der 
Klappen, der Sinus infolge Faradisierung beim Menschen nicht sicher 
nachzuweisen war. Da aber diese Angaben jeder bestimmten 
Aeuüerung über das Verhalten der untersuchten Venen bei direkter 
Reizung entbehren, so kann mit ihnen nicht gerechnet werden. Zu- 
dem fehlen auch alle Angaben über die gehandhabte Methodik, welche 
gerade für die richtige Deutung einer beobachteten Gefäßkontraktion 
unerläßlich erscheiuen. Denn nicht jede beobachtete Erweiterung 
oder Verengerung eines Blutgefäßes, namentlich aber einer Vena 
gestattet einen Schluß auf eine aktive Zusammenziehung oder Er- 
schlaffung der Gefäßmuskulatur, da gerade bei solchen Versuchen 
die Schwankungen des Blutdruckes eine stetige Berücksich- 
tigung finden müssen. Preyer (117) beschreibt, daß für die fünf 
bis sechs letzten Brüttage die zuführenden Blutgefäße in den vor- 
geschritteneren Entwickelungsstadien des Htthnchenembrjos durch 
Induktionswechselströme zur Kontraktion gebracht werden können, 
indem sich in Preyer's Versuchen die Gefäße bis zum Verschwin- 
den der roten Farbe verengten. Gefäßkontraktionen nach Faradi- 
sierung in dem erwähnten Zeitpunkte der embryonalen Entwickelung 
wurden schon viel früher von Vulpian (179) beobachtet, Preyer (117) 
erwähnt gleiclizeitig , daß Reizversuehe an den Gefäßen in frülieren 
Stadien des Embryonallebens einmal an der Kleinheit des Objektes 
scheitern, andererseits aber daran, daß eine Kontraktilität der GefäJJe 
noch nicht genügend ausgebildet ist. In einer früheren Publikation 
' führt Preyer (118) an, daß die Gefäße des Hülincheuembryos bereits 
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am vierter* Taae durch elekrrl.-.chr Tetani-siemiij ^ioa 
eni/ftrr.. iMao^^r iin=« Preyer'?- Ansahen nkhr erskb.:l:'!ii isr. 
wie er -.ir:h bei diesen Ver^jichen vor .Srrom. schleif es. a::: Verven 
/yJer ^iinf da.-, Herz sfeschötjzt hat. so kann wohl «iie VerkleLiLer:in:z 
der OefäÄe nach elektri.-,oher Reizung aLr That.sache anerkannt werden. 
da^ej/en mrjß leider die Frage, ob es sich in Preyers Vers:iohen 
nrn eine aktive Kontraktion der Gefäi:niaskulat:Lr i^e- 
baridelt hat unentr-chieden bleiben, soiantre die gegen liie Einäeutigkeir 
der V'erHoche hervorgehobenen Bedenken bestehen. Eine BLuttirack- 
Menkung durch Vagnnreiznng würde schon mehir als hinreichend 
erscheinen, airi eine passive, also rein mechanisch bedingte Verenge- 
rnng der GeföfSe hervorzubringen, welche natürlich mit einer solchen 
dnreh Mn^kelkontraktion bedingten auch nicht das blindeste zu thun 
hat PREYER 017; fügt seinen Ausführungen die Bemerkung bei 
daß da.H embryonale Herz der ersten Tage durch schwache galva- 
nisf:he Strome in seiner Frer|uenz und den einzelnen Schlägen durch- 
au.H nicht verändert wird, im späteren Alter reagiert es aber auf den 
konstanten Strom, während die Reaktionsfähigkeit auf den faradi- 
Hchen Strom gleich anfangs vorhanden ist. Da nun Preyer die 
Gefäßreizungen mit dem faradischen Strome vornahm, so würden 
Strom»chleifcn auf das Herz oder auf den sich schon sehr frühzeitig 
entwickelnden Vagus ihre volle Wirksamkeit zweifellos entfaltet haben 
k&nnen. 

Ob Mall (H>4;, welcher Einschnürungen im Verlaufe der Mesen- 
tcrialvenen beobachtet hat, die von der Kontraktion der Ringmuskel 
herrühren sollen , direkte mechanische Reizungen der Gefäße vorge- 
nommen hat, oder ob er dieses Verhalten der Ringmuskel nur aus 
der ungleichmäßigen Verteilung der Injektionsmassen in seinen Prä- 
I>araten erschließt, vermag ich leider nicht anzugeben, da mir die 
MALL*Hchc Originalarbeit nicht zugänglich war. 

Korner erwähnt Kanvier (124; in seinem technischen Lehrbuche 
der Histologie die Versuche von Poiseuille (116), in denen die 
Kontraktilität der kleinen Arterien und Venen klar hervortritt, ob- 
zwar PoiHKüiLLK selbst seinen Versuchen nach dieser Richtung 
hin k(!inü Bedeutung beilegt. Es wurden auf das ausgebreitete 
MoHnntoriuni eines nicht kurarisierten Frosches zwei kleine Platten- 
g(5wicht(? gobnicht, so daß der Blutstrom in den Arterien und Venen 
vollstlliidig sistiorte. Dabei verengten sich beiderlei Gefäße. Nach 
der Entfernung der Gewichte erlangten aber die verengerten Gefäße 
ihr Volumcui erst nach 2 Stunden und mehr wieder. Ranvier 
meint, nuin könnte dieses Verhalten nicht allein der Gefaßwand 



zuschreiben, Bondern man muß aktive Thätigkeit der Muskelzellen 
annehmen, deren einmal in Wirkung getretene Eontraition nur 
langsam der Wirkung des Blutstromes nacligiebt. 

Hier müssen auch die Reizversuche von Stricker (151 u. 152) 
erwähnt werden, welche eine direkte Verengerung des Kapilkrlumens 
unter Einwirkung verschiedener Eingriffe , insbesondere auch des 
elektrischen Stromes, darthun sollen. Stricker (151) muß aber 
selbst hervorheben, daß bei einer großen Reihe von Präparaten ein 
sichtbarer Erfolg, eine wahrnehmbare Verengerung der Gefäße der 
Membrana hyaloidea des Frosches selbst bei den stärksten faradischen 
Strömen ausbleibt. Was die von Stricker ausgeführten Unter- 
suchungen an den Schwanzstücken von Batrachierlarven anbelangt, 
so kann die nach elektrischer Reizung beobachtete Strombeschleunigung 
in den Gefäßen bezw. der Wiedereintritt des früher sistierten Btut- 
stromes noch nicht als ein Beweis für die aktive Verengerung des 
Gefäßlumens angesehen werden, weil die Schwanzmuskulatur direkt 
mitgereizt werden mußte, wodurch die beobachteten Veränderungen 
im Blutstrome bedingt worden sein können, Uebrigens hat Stricker 
in einer späteren Abhandlung (152) ausdrücklich erwähnt, daß an 
älteren Kaulquappen die Eeizerfolge unsicher waren, denn er sagt, 
daß die Blutgefößkapillaren bei sehr jungen Larven sich anders ver- 
halten als bei ausgewachsenen Quappen, indem sie bei letzteren 
nicht oder unregelmäßig reagieren. Was die Verengerung der 
Kapillaren selbst anbelangt, so nimmt Stricker hierfür nicht etwa 
Muskelwirkung in Anspruch, sondern er fuhrt dieselbe auf eine 
Veränderung der Gefäßwandzellen zurück, die sich bei Einwirkung 
chemischer Substanzen vergrößern oder verkleinern. So wird er- 
wähnt, daß nach Behandlung des Präparates mit 10-proz, Alkohol 
ein rascher Blutstrom sich findet, der allmählich eiuem Zustand der 
Blutleere Platz macht ; wenn die Tiere nicht rechtzeitig aus dem 
Alkohol in Wasser gebracht werden, gehen sie zu Grunde. In 
.S-proz. Alkohol verengern die Gefäßzellen das Lumen, dabei werden 
sie glashell, später tritt auch hier der Tod ein. Bei solchen Ver- 
suchen, wie die eben erwähnten Stricker sehen, sind so viele 
omplikationen vorhanden, daß es nahezu unmöglich wird, die 
m Stricker beobachteten Erscheinungen mit normalen vitalen 
orgängen in Parallele zu setzen, wie es von Stricker dennoch 
gethan wird. Hier ist je nach den verwendeten Alkoholkonzentrationen 
den Quellungs- bezw, Schrumpfungsvorgängen der Zellen ein genügend 
breiter Spielraum gelassen, wodurch alle Erscheinungen auf einfache 
hysikalische Vorgänge zurückgeführt werden könnten. Weiterhin 
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kommen noch die Wirkungen des Alkohols auf die Herzaktion und 
den Blatdrnck hinzn, wodurch wiederum rein mechanische Ver- 
änderungen der Cirkulation und damit auch der Gefaßweite in Frage 
kommen. Cohxheim (Sl) konnte die SxRiCKER'schen Experimente 
nicht bestätigen; allerdings stellte er seine Versuche am Frosch- 
mefienterium und nicht an Larvenschwänzen an. Was die Versuche 
von Rot und Graham Brown (134; anbelangt, die auf Grund ihrer 
Verbuche eine aktive Verengerung der Kapillaren angenommen haben, 
weil die Kapillarweite durch die Blutdruckschwankungen nicht ver- 
ändert wird und weil bei gleichem Druck in ein und demselben 
Gefaßgebiete einige Kapillaren eng, andere erweitert sind, so möchte 
ich mich in der Beurteilung dieser Versuche der von Klemensiewicz 
(>i?ß) vertretenen Meinung anschließen, die dahin geht, daß die Kapillaren 
ihre Weit^ unabhängig vom Blutdruck beibehalten. Klemexsiewicz 
hat .sich davon Oberzeugt, daß die Arterien, welche durch elektrische 
Reizung der Medulla oblongata und des Nervus ischiadicus im in- 
takten Gewebe bis zum Schwinden des Lumens verengt werden 
konnten, einige Zeit nach der Aetzung mit Krotonöl diese Fähigkeit 
vollständig eingebüßt haben. Ferner hat der genannte Forscher 
auch Gefäßwandreizungen ausgeführt, welche zeigten, „daß die 
elektrische Reizung, der mit Vermeidung jeder Unterbrechung des 
Blutstromes über die Elektroden gebrückten Arteria oder Vena cruralis, 
Druckschwankungen im Gefäßsysteme herbeiführt". Eine genauere 
Beschreibung der Versuchsanordnung fehlt aber, so daß ich nicht 
sagen kann, ob die gefundenen Blutdruckschwankungen auf eine 
Verengerung der gereizten Gefäße zu beziehen sind oder andere 
Ursachen haben. 

BiEDL (2ii) hat später die STRiCKER'schen Versuche wieder 
aufgenommen, indem er das Verhalten der Gefäße des Froseh- 
meHenteriums unter verschiedenen Einflüssen studierte. Benetzung 
mit ;}-i>roz. Alkohol oder 3-proz. Alkohol in 0,6-proz. Kochsalzlösung 
wirkte bei direkter Applikation verengernd auf die Gefäße, dabei 
sisticrt aber die Cirkulation und der Blutstrom tritt nicht oder erst 
später wieder ein. Der Erfolg ist nicht konstant. Nach reichlichem 
Zufluß von Kochsalzlösung kommt ein Blutstrom in den nunmehr 
wieder erweiterten Gefäßen zustande. Nikotin in 1-proz. Lösung 
wirkt noch inkonstanter, bei subkutaner Injektion ist überhaupt keine 
Gefäßwirkung zu erzielen. Ebenso unwirksam hat sich auch der 
Induktionsstrom erwiesen, sowohl beim Aufsetzen der Elektroden 
direkt auf das Mesenterium oder auf dessen Gefäße. Daß sich die 
Kapillaren als muskellose Gefäße gegen eine Reizung mit dem 



faradischen Strom voIlstElndig indifferent verMelten, bann man wolil 
verstehen, daß sich aber auch die größeren Arterien, die eine eigene 
Muscularis besitzen, reaktionslos zeigen, muß um so sonderbarer 
erscheinen, als ich an verschiedenen Arterien elelrtrische Reizversuche 
mit positivem Erfolge angestellt habe. Die Angaben von Biedl 
haben mich veranlaßt, auch elektrische Eeizversuche an den Gefäßen 
des Frosehmesenteriums anzustellen , über die in einem späteren 
Abschnitte berichtet werden wird. Biedl selbst spricht sich in 
seiner Arbeit nicht näher darüber aus, ob auch die größeren 
Mesenterialgeföße mit wohlausgebildeter Muscularis bei elektrischer 
Reizung sich reaktionslos verhielten , aber die in der erwähnten 
Arbeit gegebene Darstellung läßt immerhin eine solche Deutung zu. 
In Biedl's Versuchen erwies sich hingegen die Berieselung des 
Mesenteriums mit 45" warmer 0,6-proz. physiologischer Kochsalz- 
lösung als konstant wirksam, indem unter ihrer Einwirkung eine 
Verengerung des KapUlarlumens eintrat. Da sich dabei die Dicke 
der Gefäße, d. h, ihr äußerer Durchmesser nicht änderte, sondern 
nur die Wandstärke zunahm, so kann eigentlich, streng genommen, 
von einer Gefaßkontraktion nicht gesprochen werden , sondern es 
handelt sich wesentlich um Volum Schwankungen der Endothelzellen 
des Gefäßes. Nach Biedl ist diese Volumzunahme oft so stark, 
daß ein vollkommener Verschluß der Gefäßlichtung erfolgt. Be- 
rieselung des Mesenteriums mit Pepton-KocbsalzlÖsung bedingt eine 
Verschmälerung des Endothels. Biedl sagt ausdrücklich, daß bei 
Äufträufelung dieser Lösung sich die Wand der Arterien und Venen 
verschmälert und fast auf einen nur dünnen Saum reduziert wird. 
Neben den Kapillaren sind bei diesen Versuchen auch die kleinen 
Arterien und Venen mituntersucht worden, die nach Biedl's Angaben 
ganz analoge Verhältnisse aufweisen wie die Kapillaren. Biedl 
konnte unter dem Mikroskope niemals solche Erscheinungen wahr- 
nehmen, wie man sie durch Einschnürungen von umspinnenden 
Muskelfasern erwarten kann, nämUch eine Faltung der Intima. 
Daraus wie aus dem folgenden Satze geht hervor , daß Biedl 
zweifellos Gefäße mit deutlich differenzierter Muskulatur untersucht 
hat, denn er wirft zuvor die Frage auf: „Wie kontrahieren sich die 
kleinen Gefäße, nicht die Kapillaren, deren Kontraktilität doch von 
den meisten anerkannt wurde, sondern Arterien und Venen mit sehr 
spärhchen Muskellagen ?" 

Da nach Biedl's Angaben die Verengerung des Gefäßluraens 

ohne auffällige Veränderung des Gesamtquerschnittea erfolgt, so ist 

^^^ das Naheliegendste, die Volumzunahme der Endothelzellen als 
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TurgorschwankuDgen derselben anzusehen, wozu eine so ein- 
greifende Behandlung, wie sie die Berieselung des Froschmesenteriums 
mit 45^ wanner Kochsalzlösung darstellt, reichliche Gelegenheit 
bietet. Dabei muß man auch bedenken, daß viel weniger zarte 
Gebilde, wie z. B. die Skelettmuskulatur des Frosches, bei einer 
Temperatur von 45^ wärmestarr werden. Wie sich ein so zartes 
Gebilde von der BeschaflFenheit des Gefaßendothels gegen so hohe 
Temperaturen verhält, ist durchaus nicht genügend bekannt. So viel 
kann aber wohl mit Sicherheit gesagt werden, daß Temperaturen 
wie die angewendeten für vitale Lebensvorgänge eines Kaltblütlers 
nicht in Frage kommen. Es wäre sehr leicht möglich, daß die 
Endothelzellen durch die Erwärmung auf 45 ^ quellbarer werden und 
durch Wasseraufnahme ihr Volumen vergrößern, so daß es sich bei 
den von Biedl beobachteten Erscheinungen um rein physikalische 
Vorgänge handeln könnte, die mit normalen vitalen Prozessen gar 
nichts gemein haben. Gegen eine solche physikalische Erklärung 
dieser Vorgänge könnte die Verschmälerung der Gefäßwand nach 
Einwirkung von Pepton - Kochsalzlösung angeführt werden. Aber 
auch hier könnten osmotische Vorgänge bezw. direkte Quellbarkeits- 
änderungen der Endothelzellen mit im Spiele sein. Jedenfalls hat 
die physiologische Kochsalzlösung durch den Peptonzusatz eine 
Erhöhung der molekularen Konzentration erfahren, um wie viel läJJt 
sich leider nicht sagen, da Biedl keine Angaben über die zugesetzte 
Peptonmenge macht, so daß für Vermutungen ein weiter Spielraum 
bleibt. Durch die Erhöhung der Molekularkonzentration der auf 
das Mesenterium gebrachten Flüssigkeit können die Endothelzellen 
Wasser abgeben und würden dadurch ein kleineres Volumen ein- 
nehmen. Weiterhin liegt aber auch die Möglichkeit vor, daß das 
Pepton direkt die Quellbarkeit des Gewebes vermindert haben könnte. 

Diesen Volumsveränderungen der Gefäßendothelien wird von 
Stricker (153) eine große Bedeutung für die aktive Regulierung der 
Gefäßweite zuerkannt, indem er annimmt, daß die Verengung der 
Arterien nicht einzig und allein durch die Muscularis, sondern auch 
unter der Mitwirkung der Intima entsteht und daß die aktive Arbeit 
bei der Arterienerweiterung nur von der Intima geleistet wird. 
Biedl schließt sich dieser Ansicht mit einiger Reserve an, indem 
er betont, daß er darüber, ob bei der Wiedererweiterung der ver- 
engten Gefäße nur die Intima die aktive Rolle spielt, keine Erfahrungen 
gewonnen habe. 

Dagegen müssen die Beobachtungen von Golubew (57) an- 
geführt werden, welcher beobachtete, daß nach Reizung mit Induktions- 
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[ficlüägen die eigenartigen spindelförmigen Elemente der Kapillaren 
sich verkürzen und verdicken, wodurch das Kapillarlumen verengt 
wird. Diese Beobachtung wird auch von Tarchanoff (154) be- 
stätigt. Wahrscheinhch sind die von den beiden genannten Autoren 
beschriebenen Spindelzellen mit den von S. Mayek (106) in den 
Kapillaren der Froschhyloidea gefundenen Zellen, welche man als 
Muskelzellen betrachten muß, identische Gebilde. 

2. Thermische Reizversuche, 
Eine weitere Reihe von Reizversuchen an den Gefäßen bilden 
die durch thermische Einflüsse. Dabei handelt es sich aber 
zumeist nicht um lokale Applikation des Reizes direkt auf die 
isolierten Gefäße, sondern gewöhnlich wirkt die Wärme auf größere 
oder kleinere Körpergebiete ein, Biedermann (22) sagt aber, daß 
es „sicher ist, daß die glatten Muskeln der Blutgefäße am lebenden 
Tiere durch hinreichend starke Erwärmung (Annähern eines heißen 
Körpers an eine bloßgelegte Arterie) lokal erschlaffen". Ferner 
haben Piotrowbki (114 u. 115), sowie Gruenhaqen und seine 
Schüler (63— 65, 113, 136 u. 137) den Einfluß der Temperatur auf die 
aus dem Körper entfernten GeffiEe studiert, aber für die Frage des Ver- 
■ haltens der Gefäßmuskulatur unter den gewählten Umständen können 
diese Versuche an den großen Gefäßen keine sicheren Aufschlüsse 
geben, weil in diesen Versuchen die anderen Gewebatbestandteile der 
Gefößwand ihr thermotonisches Verhalten mit zum Ausdruck bringen, 
wie übrigens Gruenhagen (64) schon selbst betont. So hat auch 
Rot (133) gefunden, daß die Aorta des Menschen und anderer Säuge- 
tiere bezüglich ihres thermotonischen Verhaltens wie die anderen 
Gewebe des tierischen Körpers sich verhält, so daß man die bei 
Erwärmung oder Abkühlung gefundenen Verlängerungen bezw. Ver- 
kürzungen nicht nur der glatten Muskulatur, sondern der Gefäßwand 
in toto zuschreiben muß. Wenn man noch bedenkt, daß die Ver- 
suche oft 75 und mehr Stunden nach dem Tode angestellt worden 
sind, so wird man leicht der Anschauung zuneigen, daß die ge- 
fundenen Gefäß Verengerungen resp. -Verkürzungen nur ein rein 
physikalisches Verhalten der Gewebe überhaupt zum Ausdruck 
bringen können, das mit den vitalen Vorgängen der Kontraktion 
und Erschlaffung der Gefäßwand durch Muskelwirkung auch nicht 
das Mindeste gemein hat. 

Dennoch wird man mit derartigen Schlußfolgerungen sehr vor- 
sichtig sein müssen, seitdem man durch die Untersuchungen 
Biedermann's (21 u. 22) weiß, wie lange die glatten Muskeln auch 
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nach der Entfernung aus dem WarmblütlerkÖrper ihre Erregbarkeit 
erhalten, wenn sie in der Kälte aufbewahrt werden. So wird der 
Ureter vom Kaninchen oder Meerschweinehen, selbst wenn er lange 
Zeit in kalter physiologischer Kochsalzlösung aufbewahrt oder einem 
stundenlang vorher getöteten Tiere entnommen wurde nud ohne 
Vorbereitung keine Spur von Erregungserscheinungen zeigte, wieder 
reizbar, sobald er auf Körpertemperatur erwärmt wird. Der auf- 
fallendste Befund nach dieser Richtung hin ist jedenfalls der von 
Sebtoli (145) veröffentlichte, wonach der in der Kälte (Ö — 8* C) 
aufbewahrte glatte Musculus retractor penis vom Pferd, Esel und 
Hund sogar bis zum 7. Tage nach der Esstirpation sich reizbar 
erwies, wenn er für die kurze Dauer der Reizversuche auf 30 — 37 " C 
erwärmt wurde. Andererseits darf man aber nicht vergessen, daß 
bei Zimmertemperatur die Erregbarkeit der glatten Muskeln sich 
im günstigsten Falle doch nur wenige Stunden erhält, um dann 
für immer zu verschwinden und namentlich bei höheren Temperaturen 
— um 40" C — rasch zn erlöschen. Beim Kaltblütler liegen die 
Verhältnisse etwas anders. Nach den Untersuchungen von P. 
Schultz (142) verliert die glatte Muskulatur des Froschmagens erst 
bei 50" C vollständig ihre Erregbarkeit, während sie bei kürzer 
dauernden Erwärmungen auf 45" C mit nachfolgenden Abkühlungen 
noch erregbar bleibt. Schultz erwähnt ferner, daß die durch 
Teniperaturänderungen bewirkten Kontraktionen der glatten (längs- 
gestreiften) Muskeln stärker sind als die auf elektrische Reize er- 
folgenden, auch scheint der thermische Reiz länger wirksam zu sein 
als der elektrische. Denn es gelingt, Muskeln durch Wärmeeinwirkung 
zur Zusammenziehung zu bringen, die auf elektrischen Reiz nicht 
mehr reagieren. Dabei scheint mir aber doch ein Bedenken be- 
sondere Berücksichtigung zu erfordern, wenn man diese am elektrisch 
unerregbaren Muskel durch Wärmeeinwirkung erhaltenen Verkürzungen 
mit den rein vitalen Kontraktionsprozessen zu identifizieren geneigt 
ist. Es können nämlich unter dem Einfluß der Erwärmung bereits 
die ersten Zeichen der beginnenden Wärmestarre aufgetreten sein, 
Gäd und Heymans (53) hatten für den quergestreiften Froschmuskel 
gefunden, daß vor dem Eintritt der Wärmestarre die elektrische 
Reizbarkeit erloschen ist. Ein gleiches hat auch Bernstein (19) 
für die glatten Muskeln des Froschniagens nachgewiesen. Aus 
diesen Gründen scheint mir die längere Wirksamkeit thermischer 
Reize auf die glatte Muskulatur noch nicht genügend sicher gestellt. 



B. Mechanisohe Analyse der OefSHBkoD.traktioii. 
Aus allen Versuchen an ausgeschnittenen Gefäßen, seien 
es nun thermische oder elektrische Reizversuche , soweit solche 
überhaupt zur Erledigung der Frage nach der aktiven Kontraktion 
der Gefäßniuskeln in Betracht gezogen werden dürfen, läßt sich noch 
immer kein sicherer Scliluß ziehen, ob die untersuchten Gefäße sich 
auch während des Lebens bei vollkommener Lage in 
situ kontrahieren können. Denn an den aus dem Körper entfernten 
Gefäßen ist die Zusammenziehung der Gefäßmuskulatur ein nahezu 
rein isotonischer Akt, weil die Spannung, welche die Muskulatur 
bis zum Beginn der Verkürzung zu entwickeln hat, eine sehr geringe 
ist. Sie wird bei den Versuchen obre irgend eine Belastung nur 
durch das halbe Eigengewicht des aufgehängten Gefäßes bestimmt. 
Bei graphischen Registrierversuchen kommt noch das auf die Geßiüe 
zur Wirkung gelangende Gewicht des Registrierapparates hinzu. 
Die zur Streckung der Gefäße gewählten Belastungen (inkl. Schreib- 
hebel) sind jedoch in der Regel so gering, daß sie den wesentlich 
isotonischen Verlauf der Kontraktion der GeJaßmuskeln nicht merkhch 
verändern. (Selbstverständlich ist der ideale Fall einer ausschließlich 
isotonischen Zusammenziehung hier ebenso wenig durchführbar wie 
bei allen anderen Muskelversuehen). Ein weiterer Widerstand, der 
von den sich verkürzenden Muskeln des ausgeschnittenen Gefäßes 
überwunden werden muß, ist in den elastischen Kräften der 
Gefäßwand gegeben, welche einer jeden Deformation des Gefäßes 
entgegenwirken. Bei normalen Gefäßen handelt es sich sicherlich 
nur um sehr geringe Widerstände, denn es genügt das Eigengewicht 
der Venen schon, um das leere aus dem Körper entfernte Geßlß 
zum Kollabieren zu bringen, währeud die leeren ausgeschnittenen 
Arterien ihr Lumen offenhalten. Aber auch für die leeren Arterien 
genügen schon außerordentlich kleine Belastungen, um sie zu 
deformieren. Daß natürhch hochgradig arteriosklerotisch veränderte 
Gefäße mit mehr oder weniger starken Verkalkungen ihrer Gestalts- 
veränderung bedeutende Widerstände entgegensetzen können, kommt 
für uns nicht in Frage. Jedenfalls müssen wir sagen, daß der Ver- 
kürzung der Muskeln am ausgeschnitteneu normalen Gefäße keine 
erheblichen Widerstände entgegenwirken, so daß die durch einen 
Reiz hervorgerufenen Veränderungen der Molekularkonstanten der 
kontraktilen Substanz nahezu in ihrer ganzen Stärke in einer im 

Iesentlichen isotonischen Zusammenziehung sich äußern müssen. 
i Ganz anders liegen aber die Verhältnisse an den lebenden, mit 
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^•Ai-nr.or.e ::.''/.^:/-.Af^ V ::/*;xu^r2!iU iiu Muskel hert^eifaiirrTi und al* 
>*,»^or.'.-,^rie Korjtraktiorj :jv:/j auil^-rj hin in Ers^heiiniBg treieiL «^ean 
k<*!r.e '4.:\fU:Tf'Ai W'WtT'iXkiAH '/m öf/^rwinden wären. Die ZuäÄmmen- 
zifihung der Gefäßmuskeln \nu*iT\iix\h der lebenden, vom Bliite iiiiier 
Seiten wanddruck durdifetrornteu Gefäßwand ist also keine einfache 
isotonische Kontraktion, sie ist vielmehr einer Ueber- 
lastungszuckung gleichzus^rtzen. wie sie beim quergestreiften 
Muskel schon vielfach studiert worden ist: nur mufi man im Auae 
behalten, daß es sich hier nicht um eine einzelne Zackung. 
sondern in der Regel um eine tetanische Zusammenziehong 
handelt. Einen weiteren sehr wesentlichen Widerstand für die Ver- 
kürzung der Gefäßmuskulatur bietet die im Leben bestehende Längs- 
spannung des Gefäßsysteme«. In einer früheren Arbeit «4:9» habe 
ich ausführlich darauf hingewiesen, daß das relative Verhältnis 
zwischen gestatteter Längs- und Querdehnung wesentlich durch die 
Längsspannung beeinflußt wird. Wenn ich z. B. die dort angeführten 
Zahlen für die Aorta abdominalis untereinander vergleiche, so zeigt 
Hich, daß der Durchmesser des vollkommen fixierten, in situ befind- 
lichefi (iefäßes bei einem Druck von 170 mm Hg 6,00 mm beträgt. 
wälirend rlas vollständig entspannte Gefäß einen Durchmesser von 
0,x^) mm aufwies. Das gleiche Verhalten war auch bei der Arteria 
cai'otis und femoralis nachzuweisen. Um die Aorta abdominalis, Arteria 
carotis, femoralis in situ auf jene Durchmesser zu bringen, die sie 
nach der Entspannung bei einem Druck von 170 mm Hg hatten, 
dazu hätte es eines viel höheren Druckes bedurft. Ich habe nach 
dieser Richtung hin keine systematischen Versuche angestellt. Es 
liegt auf der Hand, daß genau so, wie zur gleichen Durchmesser- 
vergrößerung am längsgespannten (iefäße eine größere Kraft erforder- 
lich ist, als an einem entspannten, auch zur Durchmesserverkleinerung 
des längsgespannten Gefäßes eine größere Kraft notwendig sein muß» 
als beim vollkommen entspannten Gefäße. Die Richtung der De- 
formation ist in diesem Falle für die hierzu erforderliche Kraft voll- 
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ständig belanglos. Die elastischen Eigenschaften der Gefäße 
verhalten sich diesbezüglich genau so, wie die gespannterSaiten. 
Da nun der Blutstrom die Gefäße nicht nur in tangentialer, sondern 
auch in axialer Richtung spannt, und bei einigen Gefäßen diese durch 
den Blutdruck herbeigeführte Längsspannung durch die Wachsturas- 
verschiebungen noch um ein beträchtliches erhöht wird, so ist es klar, 
daß diejenigen Zahlen werte, welche die Höhe des Blutdruckes ver- 
anschaulichen, durchaus keinen vollständigen Ausdruck für die ge- 
samte elastische Dehnung der Gefäßwand darstellen. Deshalb würde 
auch eine isometrische Kontraktion der Ringmuskulatur, welche dem 
vitalen normalen Blutdrucke das Gleichgewicht zu halten vermag, 
noch nicht imstande sein, den dehnenden Kräften des lebenden Ge- 
fäßes das Gleichgewicht zu halten; um dies zu erreichen, dazu muß 
die Spannungszunahrae der Gefaßmuskel je nach dem Grade der 
Längsspannung des Gefäßes sich noch um einen verschieden hohen 
Betrag vergrößern. Erst dann, wenn die Spannungszunahme der 
Muskel sich über jene zur Erhaltung des Gleichgewichtes nötige 
vermehrt, kann die isometrische Kontraktionsform in eine isotonische 
übergehen, also Verengerung des Gefäßes eintreten. Damit sind aber 
die Widerstände, welche sich einer Verengerung der in situ befind- 
lichen Gefäße entgegenstellen, noch nicht erschöpft. Das wäre nur 
dann der Fall, wenn die Gefäße von glatten Scheiden eingehüllt wären, 
mit denen sie durch keine Gewebsbrücken verbunden wären. Bei 
den meisten Gefäßen kleineren Kalibers geht jedoch die Adventitia 
in das umgebende Gewebe mehr oder weniger über, ja bei den Venen 
ist oft eine Abgrenzung der Adventitia gegen das umgebende Gewebe 
nur schwer oder gar nicht möglich. Es liegt auf der Hand, daß in 
solchen Fällen die Gefäßmuskulatur bei ihrer Verkürzung auch noch 
die elastischen Widerstände der umgebenden Gewebe 
mit zu überwinden hat, wenn sich die Muscularis nicht von der Ad- 
ventitia losreißen soll. Schließlich bietet der negative Druck, 
welcher im Thoraxraume herrscht, gleichfalls ein nicht zu unter- 
schätzendes Hindernis für die Verengerung der im Thorax befindlichen 
Gefäße. Wenn man bedenkt, daß selbst für die Zusammenziehung 
eines so muskelkräftigen Organes, wie es das Herz ist, der negative 
Druck des Thorax keineswegs gleichgültig ist, dann wird man mit 
der Annahme aktiver Verengerung und Erweiterung der* Lungen- 
gefäße sehr zurückhaltend sein müssen. Das gleiche gilt natürlich 
auch für die übrigen im Thorax befindlichen Gefäße, solange der 
Thorax uneröffnet ist. Für die Lungengefäße kommt noch ein 
ganz specieller Widerstand hinzu, der durch die starke Anspannung 
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»So t^lhi'iUii auch eiu*? \)h*}Vis,'j^ von R^rersüchen aa G€fi,iea er- 
aciiemeü mag. bo fctelku *:cri d*:r--^j?>erj eine nidit gerÜLze AbziM 
voD Scliwierigkeiteij iu den Wes;. »eiche, von Vers 
rührend, alle Schlösse über die MrjrkelrhILtiizkeit am lebendeti G 
zu vereitebi imstande sind. ?>. rnullte deshalb mein Bestreb 
alle Versuchsfehler, soweit mir r^olche wesentlich ers^hieneo. 
schalten. Wie weit mir dies gelansfen ist, werden die nachstriiendai 
Erörterungen zeigen. 

Die Versuche (34 Tierej, wurden zum größten Tefle an aus- 
gewachsenen Hunden vorgenommen, vereinzelt habe ich auch Katzen 
verwendet. Bezüglich der Freilegung der großen Gefiße an den 
zuvor mit Morphium, respektive Morphium- Atropin and nachfolgender 
Aetlierdarreichung narkotisierten Tieren verweise ich auf die in meiner 
früheren Publikation (49) gegebene Darstellung, denn £äst an allen zu 
den Untersuchungen über die Längsspannung der Gefäße verwende- 
ten 'i'ieren habe ich auch elektrische Gefaßreizungen vorgenommen. 
Ich brauche deshalb hier nur noch besonders zu betonen, daß die 
Freilegung der Gefäße mit möglichster Schonung, ohne 
alle Quetschungen und Zerrungen der Gefäße erfolgt, indem eine 
stumpfe Ausschälung derselben nach Möglichkeit vermieden wird. 
Es wird das perivaskuläre Bindegewebe mit einer Pincette angespannt 
und mit einem scharfen Messer hart an der Gefaßwand alles Binde- 
gewebe durchschnitten, bis das Gefäß in seinem ganzen Umfange 
freigelegt ist. Je nach der Länge des untersuchten Gefäßes werden 
entsprechend lange Strecken frei präpariert. Bei all diesen Mani- 
pulationen wird selbstverständlich das Gcfiiß selbst niemals mit der 
Pincette gefaßt. Bei der Aorta ist ein vollständiges Freilegen auf 
größere Strecken hin nicht möglich. Ich habe deshalb bei diesem 
Gefäße mich zumeist damit begnügt, nur die ventralen und seitliehen 
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Partien bis gegen den Abgang der Interkoelal- bezw. Lumbaiarterien 
frei zu legen. Die Vena cava inferior läßt sich in ihrem abdominalen 
Anteile auf größere Strecken hin vollständig von ihrer Unterlage 
isolieren. 

Zuerst werden an den freigelegten Gefäßen bei dem durch die 
einseitige Lungenresektion sehr stark erniedrigten Blutdrucke die 
Durchmesser und Längen in der früher beschriebenen (49) Weise ge- 
messen. Dann erfolgt eine intravenöse Nebennieren-Extraktinjektion, 
wodurch der Blutdruck rasch auf die normale Höhe wieder ansteigt. 
Da die Nebennieren-Extraktwirkung selir rasch abläuft und die 
Messungen eine Zeit von mehreren Minuten beanspruchen, so muß 
durch ständiges Nachfließenlassen des Extraktes dafür gesorgt werden, 
den Blutdruck während der zur Messung erforderlichen Zeit auf 
gleicher Höhe zu erhalten, was ohne Schwierigkeiten gelingt. Bei 
diesem hohen Drucke werden wieder die entsprechenden Werte für 
Durchmesser und Länge gemessen, worauf unmittelbar nach dem 
Abklingen der Nebennierenextraktwirkung eine neuerliche Messung 
bei dem nunmehr wieder herrschenden niedrigen Drucke vorgenommen 
wird. Diese Messungen dienten als Vergleichswerte für die bei 
der Reizung erhaltenen Werte; zugleich geben sie auch darüber Auf- 
schhiß, ob inzwischen durch die Drucksteigerung eine Veränderung 
der elastischen Eigenschaften des Gefäßes eingetreten ist. Eine solche 
konnte aber nicht gefunden werden, so daß ich den lebenden 
Gefäßen innerhalb der zur Verwendung gelangten 
Drucksteigerungen eine vollkommene Elastizität zu- 
erkennen muß. 

Waren diese Messungen erledigt, dann wurde zuerst bei ernied- 
rigtem Blutdrucke eine elektrische Reizung vorgenommen und die 
während derselben eingetretenen Durchmesser und Längenveränder- 
ungen konstatiert. Nach Beendigung der Gefäßreizung wurde einige 
Zeit gewartet, um dann neuerlich zu messen, weil ich mich davon 
überzeugen wollte, ob eine so starke und mehrere Minuten andauernde 
elektrische Reizung, wie ich sie in meinen Versuchen verwendete, 
die Elastizität der Gewebe verändert. Ich konnte bei zahlreichen 
derartigen Versuchen keine diesbezüglichen Wahrnehmungen machen, 
denn die Gefäße wurden vor und nach der elektrischen Reizung 
durch ein und dieselbe dehnende Kraft des Blutstromes auf die 
gleichen Werte gedehnt. Manchmal zeigte sich, allerdings nur bei 
den Arterien, eine Durchmesserzu nähme nach Ablauf der Reizung 
gegenüber den vor der Reizung erhaltenen Werten. Wenn sich auch 
die Arterien bei dem abnorm erniedrigten Blutdrucke zu kon- 
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trahieren vermochten, so durfte «iaraas ri*>:li nicht sefolgert werden, 
daß sie ein gleiches auch bei dem viel höheren normalen Blut- 
drucke zu thun vermögen, da a priori aber ^<e Muskelkraft der 
Gefäßwand nichts ausgesagt werden kann. Ich habe deshalb eine 
Nebennierenestraktinjektion folgen lassen and bei dem nunmehr vor- 
handenen Blutdrucke, der dem normalen vitalen annähernd gleich 
war, eine elektrische Reizung vorgenommen, nachdem ich mich zuvor 
über die jetzt vor der Reizung bestehenden Gefaßgrößen unterrichtet 
hatte. Nach Beendigung der Reizung wnnle bei dem erhöhten Blut- 
drucke eine neuerliche Kontrollmessung vorgenommen. Als ich mich 
durch eine genügende Zahl von solchen Kontrollmessungen davon 
überzeugt hatte, daß die Versuchsbedingungen keinen schädigenden 
Einfluß auf die Gefaßwände ausüben, habe ich weiterhin diese sehr 
zeitraubenden und auch mühsamen Kontrollmessungen weggelassen. 

Nachdem ich in einer Reihe von Versuchen für die Aorta thoracica 
übereinstimmende Resultate erhalten hatte, verzichtete ich bei meinen 
weiteren Reizversuchen auf dieses Untersuchungsobjekt, wodurch ich 
die Lungenresektion und Nebennierenextraktinjektionen zu umgehen 
in der Lage war. Wenn die Bauchgefaße untersucht werden sollten, 
dann wurde diese Untersuchung immer zuletzt gemacht, so daß bei 
der Reizung der Hals- und Extremitätengefaße eine bemerkenswerte 
Veränderung der normalen Kreislaufsverhältnisse nicht stattgefunden 
hatte. In den späteren Versuchen habe ich auch nach Eröflhung 
der Bauchhöhle auf die ursprüngUch noch angewandte Xebennieren- 
extraktinjektion verzichtet und die Reiz versuche bei dem eben herr- 
schenden Blutdrucke ausgeführt. 

Zur elektrischen Reizung bediente ich mich sowohl des konstanten, 
wie des faradischen Stromes: beide Stromarten erwiesen sich als 
gleich wirksam, wenngleich es auch häufig den Anschein hatte, als 
ob der konstante Strom besser wirksam wäre. Von einer regelmäßigen 
Ueberlegenheit der Wirkung des konstanten Stromes konnte ich mich 
aber nicht überzeugen. Eine genaue Angabe nach dieser Richtung 
zu machen, bin ich schon deshalb nicht imstande, weil ich Intensitats- 
messungen der verwendeten Ströme nicht angestellt habe. Bei meinen 
Versuchen handelte es sich nur darum, ob sich das im Körper 
befindliche und vom Blute durchströmte Gefäß auf elek- 
trische Reize zu kontrahieren vermag; eine Bestimmung 
der zur Kontraktion erforderlichen Stromstärken war nicht in meinem 
Versuchsplane gelegen. In beiden Fällen bediente ich mich zur 
Stromzuleitung sogenannter unpolarisierbarer Thonstiefelelektroden, 
die ich mit einem entfetteten, kochsalzgetränkten Baumwollfaden ver- 



sah, ([er auf der Thonmasse mehrere Male fest gewickelt wnrde nnd 
dessen freies Ende der Gefäßwand auflag. Diese Seilelektroden er- 
wiesen sich trotz ihrer unzweifelhaften Nachteile, z, B. des sehr 
großen Widerstandes, zu meinen Untersuchungen sehr brauchbar, 
weil sie all den kleinen unvermeidUchen Bewegungen, welche die 
Polstellen der zu untersuchenden Gei^ße ausfuhren, leicht folgen, 
ohne daß der Kontakt unterbrochen wird. In den meisten Fällen 
wurde unter die auf größere Strecken isoHerten Gefäße ein Gutta- 
perchapapier untergelegt, welches auch nach der Seite hin die Weich- 
teile, namentlich aber in der Nälie gelegene Nerven vor Strom- 
schleifen schützen sollte. Bei den schwächeren und mittelstarken 
Strömen darf ich Strom schleifen auf die Umgebung mit Sicherheit 
ausschließen, bei den allerstärksten in Verwendung gezogenen Strömen 
waren sie aber trotz dieser Vorsichtsmaßregel nicht ganz zu ver- 
meiden, weil die Gefäße doch immer mehr oder weniger mit einer 
Flüssigkeitsschichte von warmer physiologischer Kochsalzlösung be- 
deckt waren, um die störenden Einflüsse der Abkühlung auf 
die Gefäßwand zu vermeiden. Nach den Untersuchungen von Bieder- 
mann (21 u. 22), sowie anderer Autoren ist das scheinbar rasche 
Absterben der glatten Säugetiermuskeln nur auf eine Erregbarkeits- 
verminderung durch Abkühlung zurückzuführen, Obzwar man fast 
mit Sicherheit annehmen darf, daß ein von körperwarmem Blute 
durchströmtes Gefäß durch Wärmeverlast an die Umgebung eines 
geheizten oder von der Sommersonne oft überheizten Raumes sich 
nicht bis zum Schwinden der Erregbarkeit abkühlen dürfte, so wollte 
ich doch lieher von vornherein den Einwand der Abkühlung der frei- 
gelegten Blutgefäße ausschalten. Durch die Befeuchtung, welche 
natürlich über den Rand des Guttaperchastreifens hinausreichte, 
konnten bei starken Strömen leicht Stromschleifen auf die Umgebung 
gelangen, um so die Deutung der Versuche einigermaßen zu er- 
schweren. Stromschleifen sind bei derartigen Versuchen nach 
zweierlei Richtungen hin gefährlicli. 

Wenn bei der Carotisreizuug durch gleichzeitige Vagus- 
reizung der Blutdruck im arteriellen Systeme sinkt, dann würde 
natürUch auch rlie durch den Binnendruck bewirkte Wandspannung 
der arteriellen Blutgefäße abnehmen müssen, wodurch eine rein pas- 
sive Durehmesserverkleinerung zustande kommt, die gar nichts mit 
einer Muskelkontralrtion zu thun hat. Das gleiche gilt natürlich bei 
der Reizung der Brustaorta für den Herzvagus und die anderen 
Nerven, welche den allgemeinen Blutdruck zu verändern imstande 
sind. Stromschleifen auf die Nervi splanchnici, welche 
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lei ^Atziixiii ier jroiien BaiiühsetaJe wohl mo-ilich waroi. kDimr«HL 
üe Oennina -ier V^r^uche aichr er'-<!hweren. weil »iie aach Splancimiras- 
/*iziina aiifrr'^ftnile ßlurrtnr.titei^jenins «liirc!h «Iie toatraktioa «fe 
ftÄUi'hqe&ile heilinjrr Lsr. Wenn also eine Verenaemnff der «3<dSLi- 
inrdiTTiesftftr rrorz evenriieUer r;rrom:ii!hleifen aaf die Xervi ^plaacimid 
/M ki-kn.-^rarieren wr, dann wird die Fraixe nach lier aktiveiL Koatiak- 
non inri^iino^ zn bejahen ^ein. Daqeiren konnte man das Feiilen 
einer ^refä.lverenjrftrnn2 nai^h eiefcrri-scher Reizunii der äroäeu B<ui<±- 
jftfäie Torii dahin denten. daü der durch Splancfanicasreiziiiisj se- 
-ireiaer^e Knnenrlnir^k «liirch die Gefißmnskeln nicht mehr äberwnnden 
werden kaan. während nnter normalen Blatdmckverfaältnissen ilie 
Oeföüm Häkeln eine Gefaßteren jremng herbeizuführen imstande wären. 
F(\r die Kri^eöniÄ^e der Rei2ver?suche an den Venen müssen derartL» 
Komplikationen h^.onder^ im Anqe behalten werden. Andererseits 
darf nicht 7eri?e<!-.en werden, riaß durch Splanchnicasreznng der 
ven'V-e BluMmck nicht ^e:-teigert wird. Erst wenn das linke Herz 
den $fe*teigerten mechani-ichen Ansprüchen nicht mehr genagt, fann 
anf dern rmwejre des Lungenkreislaufes eine Stauung im rechten 
Herzen and somit eine Erhöhung des venösen Blutdruckes stattfinden. 
Da- war aber ?>ei meinen Versuchen nicht der Fall denn sonst hätte 
ich an dem in der Caroti.s befindlichen Manometer die entsprechende 
Blutdnjck.sfeigening wahrnehmen müssen. 

Weiters sind Stromschleifen auf die motorischen 
Nerven oder auf die Muskeln selbst nicht ohne Bedeutung. 
weil ich meine Versuchstiere nicht kurarisiert hatte. Einmal kann 
es durch Mu.skelaktion zur Erhöhung des Blutdruckes kommen. 
andererseits konnte aber unter besonderen Verhältnissen durch Kom- 
pression central gelegener Venenabschnitte der Blntabfluß aus den- 
selben erschwert werden, wodurch zunächst eine lokale Blutdruck- 
steigerung in dem peripher von der Kompressionsstelle gelegenen 
Gefäßabschnitt eintritt. Daß solche Momente namentlich für die 
Kontraktion der gereizten Venen nicht gleichgiltig sein können, liegt 
auf der Hand, weil dadurch die Verengerung der Venen entweder 
b^?trächtlich erschwert, oder auch ganz verhindert werden kann. Da- 
durch, daß ich den Blutdruck durch ein in eine Carotis eingebundenes 
Manometer unter stetiger Kontrolle hielt, war ich imstande, alle 
Schwankungen des arteriellen Blutdruckes genau zu verfolgen und 
bei der Deutung meiner Versuchsresultate mit in Rechnung zu ziehen. 
Bekanntlich lassen sich aber aus den Veränderungen des arteriellen 
Blutdruckes noch keine sicheren Schlüsse auf das Verhalten des 
venösen Druckes ziehen, weil die Veränderungen der beiden durchaus 



nicht gleichsinnig sein müssen. Ich verweise diesbezüglich nur auf 
die eingehenden Untersuchungen von Klemensiewicz (83). Deslialb 
mußte auch der venöse Druck gesondert beobachtet werden, was 
durch Einbinden eines Venenmanometers in die Jugularis externa 
geschah. Es geht bei solchen Versuchen namentlich für die Venen 
nicht an, endständige Kanülen zu verwenden, weshalb ich T-Kanülen 
in die Gefäße einband, um die Cirkulation und deu Blutdruck nicht 
zu sehr zu verändern. Die Manometer zeigten keine wesentlich in 
Betracht zu ziehenden Schwankungen. Abgesehen von den geschil- 
derten Blutdrucksteigerungen, welche namentlich bei deu Reizversuchen 
an den Venen hätten störend wirken können, lag auch die Möglich- 
keit vor, daß bei Reizungen der Jugularis externa centrale Vagus- 
reizung durch exspiratorische Effekte erhöhend auf den Venendruck 
einwirkt. Ich habe aber niemals außer bei deu stärksten faradischen 
Strömen irgendwelche Vaguswirkungen auf den Kreislauf und die 
Atmung gesehen. 

Bevor an die Messung der elektrisch gereizten Gefäße gegangen 
wurde, wirkte der Strom 3—5 Minuten ein; die Messungen selbst 
erforderten eine Zeitdauer von 5 — 7 Minuten, so daß ich wohl durch 
die lange Dauer der Reizung sicher sein kann, der schweren Erreg- 
barkeit der glatten Muskeln mehr als hinreichend Rechnung getragen 
zu haben. Ob diese langdauernden Reize nicht eine Ermüdung 
der Muskeln herbeigeführt haben können, ist allerdings eine 
andere Frage. Wenn man sich die Erfalirungen vor Augen hält, 
welche langandauernde Reizungsversuche an ausgeschnittenen Muskeln 
gezeitigt haben, so wird man namentlich bei negativ ausgefallenen 
Reizversuchen leicht an Ermüdung denken können. Aber in meinen 
Versuchen war die Cirkulation in der Ge&Swand wenigstens teilweise 
erhalten, wodurch der Einfluß der Ermüdung wesentlich verringert 
wird. Ich kann aber andererseits nicht behaupten, daß trotz der 
schonendsten Präparation der Geßlße die Cirkulation in deu Vasis 
vasorum sich nicht geändert haben sollte, üeberhaupt muß man bei 
allen Versuchen an glattmuskeligeu Organen mit dem Faktor der 
raschen Ermüdbarkeit rechnen, seitdem Engelmann (40) nachgewiesen 
hat, daß bei dem von der Cirkulation ausgeschalteten Ureter schon 
nach einer einmaligen Kontraktion der Einfluß der Ermüdung 
sich geltend macht, indem unmittelbar nach Ablauf derselben die 
mechanische Reizbarkeit für einige Zeit erloschen ist. An dem mit 
normaler Cirkulation versehenen Ureter erscheint aber die Erregbar- 
keit schon nach wenigen Sekunden wieder. Diese außerordentlich 
rasche Ermüdbarkeit der glatten Muskehl steht mit ihi-en physiologischen 
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r>*istnnL'en in »Einern Antfallemlen Wider-pnirh, tienn lüe meisreiL ^ian- 
miiskeli(?en ^'irjane 'les Tierkorpers -in«l roiiLSoh erreirt. ITati was ist 
flenn «ler Toniin anders als ein «Uiuemiler Kontrakrioaszustanil der 
Muskeln 'f R-^ mil8>^en demnach ffir <lie rasche Ermüiluaii der .ixkutei 
Mnnkelfasern des Crerers besondere Tr^iachen V4)riiejxea, «üe entweder 
durch die Art. der künstlichen Reiznnir be^iinar sind, oder man wäre 
/n der Annahme i/ezwunaen, dali sich die iilatren ila:*keln der 
verschiedenen Orirane in Beziiir auf ihre Ermüdbarkeit 
nichr ö^lei^hwerriir verhalten. Für eine soldie Annahme 
k^)n nte ein Analojron an den quergestreiften Maskeln angefahrt wenlen 
in dem Verhalten der tn'iben i roten) und hellen (weißen) Mit^krfiu 
.Vach den r;ntersnchunsfen von Ranvier (122 n. 123) und Grüteter 
fV;7 — kO;, y^>yi^{?>^^r,K f27j und Schott (130j scheinen die traben 
Maskeln weniger, be^w, später ermüdbar zu sein als *iie hellen; aadi 
sfeTi'>^m die hellen Muskeln früher ab. als die trüben, wie aus den 
f'riferstnchunsren BffcfeFifeRryr/s C24j hervorgeht, wonach die weiSen 
Ma^keln eher der Tot/^starre anheimfiallen als die roten. 

Vnt eine pby>iioloj(ische Verschiedenheit der Ureteren und BInt- 
^f4h%m%%^Vf'\ .Hprif:bt auch noch ein anderer Grund. Bei entsprechen- 
i\i^ iUrixunu, der f'reteren- oder Darmmuskulatur geht Ton der 
iU^y/^^hW^ f^ufi peristaltisiche Welle aus, was bei der Gefafi- 
tumkuhinr niemal.H der Fall zu sein scheint. Ueberhaupt ist von 
d«er u^M Ah der peristal tischen Wellen sich fortpflanzenden Eon- 
Irakijon »n den Gefäßen bisher nichts bekannt geworden. Die 
H. MArKu'Hchen Hlut^lruckschwankungen (105) könnten zwar am ehe- 
aU'M mit jicriHt^iltiHchen Wollen verglichen werden, sie unterscheiden 
HJch «her doch nehr wesentlich von solchen. Unter solchen Umständen 
rniiK man nich wohl fragen, auf welchen Momenten zwei so wohl- 
charakteriHierte IWjwegungsarten beruhen. Das Naheliegendste ist die 
Annahmo morphologischer, bisher allerdings nicht sichergestellter 
VijrHchiedonheiten innerhalb der Klasse der glatten Muskelfasern, so 
wi<! HJo von (Um (|uorgC3Htreiften bereits gut bekannt sind. Schließlich 
iHt dorJi d(jr I lobergang der glatten Muskulatur zur quergestreiften 
auch k«in ho scharfor, daß man nicht allerlei Zwischenstufen unter- 
HclHmlon könnte, denen entsprechende Eigentümlichkeiten in der 
Funktion zukonnnon. Wie total verschieden die Funktion morpho- 
logisch unHchcunend gleicher Gebilde sein kann, ist ja hinlänglich 
bekannt. Um nur eines der schlagendsten Beispiele anzuführen, 
iionno ich bloli die (ianglienzellen der Großhirnrinde. 

Man könnte aber die erwähnten funktionellen Verschiedenheiten 
zwisoluMi Ureter und Darmmuskulatur einerseits und Blutgefäß- 



inuskuktur andererseits auch durch die verschiedenen In- 
nervations Verhältnisse zu erklären versuchen. Am Darm 
sind intramuskuläre Ganglieozelleo als der AuERBACH'sche Plexus 
und dann der in der Submucosa gelegene MEissNER'sehe Plexus 
wohlbekannt. Auch für den mittleren Teil des Ureters werden von 
P. Schulz (140 u. 141). Dogiel (34), R. Maier (107) und Protopopow 
(119) Ganglienzellen beschrieben, während Disselhorst (33) mit 
Engelmann (40) übereinstimmt, daß der mittlere Teil des Ureters 
frei von Ganglienzellen gefunden wird. Nach Engelmann kommt 
das peristaltische und antiperistaltische Fortsehreiten der Bewegung 
des Ureters dadurch zustande, daß die Erregung ohne Verniittelung 
von Ganghenzellen und Nervenfasern direkt von Muskelzelle auf 
Muskelzelle fortgepflanzt wird. Nach P. Sohülz dagegen ist die 
Peristaltik und örtliche Kontraktion, die Einschnürung wie ihr Fort- 
schreiten als ein Reflexphänomen aufzufassen, ebenso wie die 
spontane Kontraktion. Wir können uns wohl denken, daß die in den 
Muskeln aufgefundenen Ganglienzellen die Bedeutung eines pheri- 
pherea Koordinationscentrums haben könnten und besonders für das 
Fortschreiten der peristaltischen und antiperistaltischen Bewegung 
wesentlich seien. Man wird wohl zugeben müssen, daß die Aus- 
breitung der peristaltischen AVelle eine unverkennbare Aehnlichkeit 
mit einer koordinierten Bewegung besitzt, welche einigermaßen mit 
den koordinierten Bewegungen der quergestreiften Skelettmuskeln 
vergüchen werden kann, welche gleichfalls von eigenen allerdings 
im Centralnervensystem gelegenen Koordinationscentren beherrscht 
werden. Bei den Gefäßen wurde trotz wiederholter Angaben über 
das Vorhandenseiu von Ganglienzellen in den Gefäßwänden — ■ ich 
nenne nur Beale (12), W. Krause ;93), Geberg (54), Jegorow 
(81) — die Existenz von Ganglienzellen daselbst doch nicht aner- 
nannt und Barbieri (4) betont ausdrückhch, daß sich Nervenzellen 
in den arteriellen Gefäßen des Hundes nicht vorfinden. Man könnte 
nun aus der jetzt herrsehenden Ansicht von dem Fehlen eines eigenen 
intravaskulären Ganglienapparates den Schluß ziehen, daü aus diesem 
Grunde an den Gefäßen peristaltische Bewegungen fehlen, weil die 
für das Zustandekommen einer koordinierten Bewegung nötigen 
Koordinationscentren liier nicht vorhaaden sind. Durch eine solche 
Annahme ist man aber noch nicht imstande, die geringere Ermüd- 
barkeit der Gefäß muskel gegenüber jener der Ureteren bei 
der direkten elektrischen Reizung zu erklären, so daß die Annahme 
von verschiedenartig funktionierenden glatten Muskeln immerhin nicht 
ganz unbegründet erscheint. 
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V^f'hh Whh HHi'h U^'MU*. k^jfi'; äbrilscbf; iworphologLs4c:hc Trennung 
U^i^'iUikWi tWi ^tiH\i\9i', tU*.r {/btUrn MuAkdn zu riiairhen in der Lage 
M , (-/^ /)M'lftM i^l'^li *\'i*'\i \ftu (IfM verndiiedenen glatten Muskeln 
lil»»lo|//</|i/'lMi l>»tt<<n?ii/<?rj, <li^j vHfllddit auch mit Verschiedenartig- 
|u:)li(f) )n tUu Kunklion zuHainincnhäriK^^n, Nach den herrschenden 
i(||)w)r|ilMM^.t»MMtrlMinihrjiiMi AiiMdmiJuri^^;n werden wir sogar direkt 
liHHMif lilMKMWli^Min, (laß o.ih lUiivsHcM'uul in der Struktur mit einem 
hiilrliMii Hl ilnr l^'unklion /UHiirnmmiliängori muß. (Ich werde gelegent- 
lli^li niiinr »plltor nrlolKniMlnn Vo.röflfenthchung über vergleichende 
hliiillMii IUI ilnr hIi^(I<^" inid ({UorKOHtreiften Muskulatur Gelegenheit 
iimIiiiiimi, Hill' illnhnii Punkt iiUHflUirlirh einzugehen, weshalb ich mich 
iHliAtwollMM iiih illnrtnr AtnloututiK boKnÜKü.) 

Wniiii W\\ nun ill«^ Vvnu^^ lU^r riiHchcsn^n Ermüdbarkeit der glatten 
Mu»)koln iilr duM Vorhnlton ilor (SofäUmuskulatur wälirend der von 
\\\\\ swxkwwmww^wi^w llt^i/vtu'surlio orwftgo, so leuchtet es sofort ein, 
\\\s\\ tMuo iHMoh ointrottMuio Krinüdung oino ursprünglich vorhanden 
^\o\\o&ouo Uontn^ktiou dor Uoftilinuiskulntur vollständig verdecken 
K\M\ut\^ Wfthvoud dov \h\wv dor Mossungon könnte mir ein Ver- 
M'lu\u\dou ohtor oiiuunl bostandonou Kontraktion nicht gut entgangen 
M^u, \W\\\\ ma\M hÄUon dio /aldouNvorto für die Durchmesser und 
> ÄU^>M^ dov tiofÄKo wnu Uogiuuo bis zum Ende der Reizung 
k\M^>vU>^ul ''U^u^luuou uuissou. dn Wilhr^Mul der Reizung mindestens 
UUHl Mswxuu^x^« .Hus^x^ftlhn »onlou 5^ttd, Immerhin soll gleich an 
\<\s^v^ Su^Uo ovwÄhul >\xn\lou. d;^ß ich m;inohmal aber nicht immer 
^NNjiv^u t'usxx^ \iov K\'^\i«u,^ ^r<^6<^r^ Ourchmessorwerte konstatieren 
Vn^hvxn^ ,^ix •« UvV"'-^ ^^^'^ M^'^^^uitg. AU IVispiel sieieii die folgen- 
sVH V>\\x,5^^i^v^^ \\v^^ v?ov.\ Kow\\*rsuoh<* i^r, der Aor:ai ihoraeici an- 



*. « vvi'i^ \.\ 'l.'l»!«. •>xuv'5««<i »jü:^ 



>^ •-..ti >s um 

^ S-. 

X- V*. 
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erweisen sich die Durchmesser- und Längenwerte am Ende der 

Reizung noch immer kleiner als vor der Reizung, wenn überhaupt 

ein Erfolg der Reizung zu beobachten war. 

Vor der Reizung waren bei 135 mm Hg an Tier XIV gemessen 

worden : 

Tabelle II. 



Messung No. 


Durchmesser 


Länge 


1. 
2. 
3. 

4. 
5. 


9,2 mm 

y,o „ 
8,7 „ 
9,0 „ 
9,2 „ 


92,0 mm 
90,0 „ 
90,5 „ 
91,0 „ 
90,0 „ 



Die Mittelwerte betragen 9,12 mm für den Durchmesser und 
90,7 mm für die Länge .vor der Reizung. Dagegen ist während der 
Reizung das Mittel aus den Durchmesserwerten 8,1 mm und für 
die Länge 86,5 mm. 

In den Fällen, w^o keine Kontraktion der Gefäße zu finden war, 
wechselten die einzelnen während der Reizung erhaltenen Werte von 
allem Anbeginne an nicht oder nur innerhalb des Messungsfehler 
ohne eine jede Konstanz, auch wenn ich, wie es öfters zur Kontrolle 
geschah, sofort nach Beginn der Reizung die Messungen ausführte. 

Z. B. Große ausgewachsene Katze (Tier No. XXXII) Blutdruck 
in der Vena jugularis 80 mm konzentr. MgSO^ -Lösung. Reizung mit 
konstantem Strom, 10 kleine Chromsäure-Tauchelemente. Vor der 
Messung wirkt der Strom 3 Minuten. Gefäß Vena jugularis externa 

Tabelle IIL 
a. vor der Reizung 



Messung 


No. 


Durchmesser 


Länge 


1. 




1,6 mm 


29,5 mm 


2. 




1,5 „ 


29,0 „ 


3. 




1,5 „ 


29,0 „ 


4. 




1,4 „ 


29,0 „ 


5. 




1,4 „ 


28,5 „ 


6. 




1,5 „ 


29,5 „ 



b. während der Reizung 



Messung 


No. 


Durchmesser 


Länge 


1. 




1,5 mm 


29,5 mm 


2. 




1,5 „ 


29,0 „ 


3. 




1,5 „ 


29,5 „ 


4. 




1,5 „ 


29,5 „ 


5. 




1,4 „ 


29,0 „ 


6. 




1,5 „ 


29,0 „ 



Die Mittelwerte sind vor der Reizung für den Durchmesser 1,48 mm, 
für die Länge 29,08 mm ; während der Reizung für den Durchmesser 
1,48 mm, für die Länge 29,25 mm. 
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Da unter ganz gleichen Versuchsbedingungen au den eines 
Gefäßen — ■ Arterien — Kontraktion während der elektrischen Reizung, 
eintrat, während sie an den anderen — Venen — ausblieb, so glaubi 
ich nicht, daß in der vom Beginne der Reizung bis zum Anfang der 
Messung verstrichenen Zeit gerade an den sich nicht kontra- 
hierenden Gefäßen die Ermüdung im Spiel sein sollte, während 
sie bei den anderen nicht zur Wirkung kommt. Da sich in meinei 
Versuchen an den gereizten Gefößen die Kontraktionen durch einige 
Minuten lang erhielten, so kontrastieren meine Befunde auch hierin 
mit den von Engelmakn fiber tlie Ermüdung der glatten Muskeln 
des Ureters gemachten Angaben. 

Jedenfalls geht aus meinen Versuchen hervor, daß die Ermüdung 
für das Ausbleiben der Gefäßverengerung an den Venen nach deren 
elektrischer Reizung nicht verantwortlich gemacht werden kann. Da- 
mit habe ich die Versuchsanordnung und die eventuellen Versuchs- 
fehler einer eingehenden Kritik unterzogen und kann nunmehr ac 
die Darstellung der Versuchsresultate selbst gehen, indem ich einige 
Beispiele von den verschiedenen unfersuchlen Gefäßen anführe. Von 
einer ausführlichen Mitteilung sämtlicher im großen und 
gleichlautenden Versuchsergebnisse glaube ich mit Recht Abstand 
nehmen zu dürfen. 



D. BelKverauohe an den Arterien. 

1. Durch 111 esaerveränderungen. 
Sämtliche Reizversuche an den Arterien ergaben positive Roi 
sultate. Sie stimmen, wie nicht anders zu erwarten war, mit deii 
Angaben sämtlicher Autoren überein. Immerhin muß es besonders 
auffallen, daß die Durchmesserverkürzungen an den unter- 
suchten Gefäßen Verhältnis mäliig geringe sind, denn in meinen 
Versuchen wechseln die Durch messerverkürzungen zwischen 24 Proz. 
und 8 Proz. vom Werte vor der Reizung. Nur ganz ausnahmsweise 
habe ich noch geringere Verkürzungen gesehen, so z. B. 7,14 Proz. 
für die Aorta thoracica von Tier No. X und 6,42 Proz. für die Aorta 
abdominalis bei Tier No. XX. In meinen Versuchen weist die Carotis 
die höchsten prozentualen Verkürzungen auf; jedoch sind die Ver- 
hältnisse bei den verschiedenen Tieren erheblichen Schwankungen 
imterworfen , so daß ich meine eigenen Untersuchungen nicht für 
zahlreich genug erachte, um eine Reihenfolge der einzelnen Geföße 
bezüglich ihres Durchmesserverkürzungsvermögens aufstellen zu 



Limterwor 
zahlreich 
bezüglici 
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Ausfuhrungen seien einige Beispiele 
TabeUe IV. 









Durch- 


Durch- 
messer 


Ver- 
engerung 




Tier 
No. 


Druck 

mmHg 


Gefäß, Arteria 


vor der 
Reizung 


währeod 

der 
Reizuüg 


in Proz. 
Ausgangs- 


Eeiz und 
Heizdauer 


X 


110,0 


Aorta thoracica 


7,20 


6,4Ü 


11,11 


tonst. 3, Dan. 3' 


XIV 


135.0 


Aorta thoracic« 


9,12 


8,10 


11, IS 


konat. 10, Dan. 5' 


XIV 


135,0 


Carotis 


3,73 


2,95 


20,91 


desgl. 


XV 


120 


Aorta abdo- 
minalis 


5,32 


4,57 


13,73 




XV 


]20 


Carotis 


3,00 


2ß& 


24,67 


desgL 






FemoraliB 


2,01: 


233 


12,82 




XX 


120 


Aorta abdo- 


5,92 


5,54 


6,42 


de«gl. 


XXXTV 


145 


Carotifi 


3,G0 


3,00 


16,67 


farad. EA 8 cm 

T 



Bezüglich des Verhaltens der klemeii Hautäste habe ich nichts 
Weiteres zu erwähnen , sie kontrahieren sich auf Reizung mit dem 
elektrischen Strom. 

Ferner habe Ich auch RelzTcrsnche am Frosehmesenterluin 
und an der Sehwlmmhaot angestellt. Einem vorsichtig curarisierten 
Frosch wird unter Vermeidung jeglicher Zerrung eine DarmschUnge 
aus der Bauchhöhle hervorgezogen und auf einem Korkriug, der auf 
eine Glasplatte festgekittet ist, festgesteckt. Das ganze Mesenterium 
wird fortwälirend mit physiologischer Kochsalzlösung berieselt. Zur 
direkten Reizung der Gefäße werden ein Paar feine Pinselelektroden 
auf das Mesenterium aufgesetzt. Die Reizung erfolgt sowohl mit 
dem konstanten als faradischen Strome. Nach Einstellung des 
Präparates wird einige Zeit gewartet, damit etwaige Störungen in 
der Cirkulation, welche durch die Vorbereitung aufgetreten sein 
könnten, sich ausgleichen. 

Der Erfolg der faradischen Reizung oder der mit konstantem 
Strom ist ein sehr wechselnder. Wählt man einen so starben 
Strom, daß der Darm mitgereizt wird, dann tritt eine krampfhafte 
Kontraktion des Darmes ein, so daß er sehr stark verengt er- 
scheint. Ein so kontrahierter Darm ist blaß. Die Arterie des 
Mesenteriums hat nur im Beginn der Reizung eine leichte Ver- 
engerung gezeigt, die aber sehr rasch Ter.schwindet. Es tritt während 
der Reizung eine Verlangsamung des arteriellen Blutstromes ein, 



^ _ 



dit' «iij/«ljj«jn j-'ülh*; bißd lati^'iaJDüÄr . a.rj^ SiicLtiÄr «Tagnspulse). 
j;ul>i^i Imt hirjj dif; hrrtrih i^o/ir *rrwe::*rrt, denn das Ab- 
nlr^)iij4»ii <i«h JJlut^. üäcL dem ]>anL i-t a-cf €^ itnimuin reduzierL 
J^o i'j'klärt «js fcidj feehf leictjt. warum Bizdl 23 in seinen Versnchen 
k«»iii«'Ji Krfol^ der elektrifeeben Eeizac;£ ^eii^Ä k^^nnte. Gelingt es 
«il)oi', dii? Hln;iij»tärke richtig abzu-tofen. dann erweisen sich auch 
<lio Arf<M'i<j/j de» Frohchmegenteriums reizbar, es wird 
d«'r liWilii J>urdjiiie»fter deutlich verengt. Ein gleiches gilt 
iiiirh für die Arterien der Schwimmhaut. Aber ich 
htilMi dorjj auch ftfter keinen Erfolg der Beizung wahr- 
jK^hiiinii köiJiieij. In solchen Fällen erwies sich auch 
(liti l(<M/uiiK 'l^*** ^iefäße vom Nerven aas erfolglos. 
K« wurdr /u diesem Zwextke der Nervus ischiadicas am Ober- 
bilmiiktil fr<Uf^<)lef(f, und mit den gleichen Elektroden gereizt. Gre- 
\\/)hiilhh Inif b<d N<?rvenreizung eine sehr bedeutende Verengerung 
dni- hoohiH'hh'lt^ii Arterien ein, das Lumen wurde deutlich verengt, 
dnr llhiiNtroni wurde liuiKKamcr. In einzelnen Fällen war die Ver- 
iHiMtMinig H<) Hi'<^"i <lt>" <i^^ Lumen nur noch von einzelnen Blut- 
körporrhtHi irnnHiort wt^rden konnte. Stets erwies sich die 
IhtUuuM vom Nerven aus wirksamer als die direkte 
IhtuuhK dnr Hrhwimmhaut. 

AIh IltiiHpioh» \Wv lleizverHUoho am Frosch seien folgende an- 
^i^^rtlhit. l>io Mt»HHuug Kosohioht mit dem Okularmikrometer in 
Okular No, III und dorn Objektiv No. II von Seibert (Wetzlar). 
iMo /ahlou hodt^uton 'IVilstrioho dos Mikrometers. 



l^iMlo V. 



\^\<i n\s^ U^^^VUVjS 






^Ährv^Kl "\.*r*^ R«! und Beudaner 






'\ V 
'\ V 



■:\*.-.V 






IN,". 






koo*5. 12. EL 3* 

koo»«. 12. EL o* 

crtnftL RA r cm 2* 
taunaiL RA 7 «bei ;^ 

ixT^ RA 7 cm 3' 
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2. Längenveränderungen. 

Was nun die nach elektrischen Reizungen an den Arterien auf- 
tretenden Längenveränderungen anbelangt, so konnte ich 
folgendes Verhalten beobachten. Im allgemeinen schwanken die an 
den untersuchten Arterien zu beobachtenden Verkürzungen innerhalb 
ziemlich enger Grenzen, nämlich zwischen 6,87 Proz. und —0,24 Proz. 
Das heißt, es hatte sich im letzteren Falle während der Reizung 
eine unbedeutende Verlängerung eingestellt. Diesen ganz geringr 
fügigen Verlängerungen muß ich nach meiner früheren ausführlichen 
Kritik des von mir geübten Messungsverfahrens jede Bedeutung 
absprechen, weil die Messungsfehler etwa 1,88 Proz., also rund 
2 Proz. betragen dürften. Entsprechend der geringeren Längs- 
spannung zeigte die Aorta thoracica die relativ größte 
Verkürzung. Nur einmal habe ich an einer Carotis eine Ver- 
kürzung von 9,17 Proz. in meinen Versuchsprotokollen (Tier XX) 
verzeichnet. Ich vermute aber, daß es sich hier um einen mir 
allerdings nicht auffindbaren Versuchsfehler handelt. Oftmals war 
auch an der Carotis die beobachtete Verkürzung Null. Im folgenden 
gebe ich wieder einige Beispiele. 

Tabelle VI. 



Tier 
No. 



Druck 
mm Hg 



Gefäß, Arteria 



Länge 

vor der 

Keizung 



Länge 
während 

der 
Keizung 



Ver- 
kürzung 
in Proz. 

vom 
Ausgangs- 
wert 



Eeiz und 
Eeizdauer 



XIV 

XIV 
XII 

XV 
XV 

XV 
XX 

XX 

XX 

XXXII 
XXXIII 
XXXIV 

XXXI 



135 

135 

90 

120 
120 

120 
120 

120 

120 
130 
120 
145 

140 



Aorta thoracica 


90,70 


86,50 


4,20 


descendens 








Carotis 


40,30 


38,45 


1,85 


Aorta thoracica 


80,00 


77,60 


3,00 


descendens 








Carotis 


38,00 


35,95 


6,87 


Aorta abdo- 


73,60 


74,00 


-0,40 


minalis 








Femoralis 


33,00 


33,60 


-0,60 


Carotis 


45,80 


41,60 


9,17 


Aorta abdo- 


67,17 


67,33 


0,24 


minalis 








Femorahs 


24,90 


25,24 


3,37 


Carotis 


26,50 


26,00 


1,09 


Carotis 


69,00 


69,00 


0,00 


Cai'otis 


31,20 


31,09 


0,53 


Femoralis 


23,90 


23,40 


2,14 



Aus dieser Tabelle geht ferner hervor, 
und Arteria femoralis keiner in Betracht 



konst. 10, Dan. 5' 

desgl. 
konst. 3, Dan. 5' 

konst. 10, Dan. 5' 
desgl. 

desgl. 
farad. RA 5 cm 
7' 

desgl. 

desgl. 
konst. u. farad. 

desgl. 
farad. RA 8 cm 

7' 
farad. RAO 7' 



daß die Aorta abdominalis 
kommenden Verkürzung 
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fähig sind. Das wechselnde Verhalten der Verkürzungen, namentlich 
der Arteria carotis, kann uns nicht wunder nehmen, da ich bereits 
in meiner früheren Arbeit (49) über das wechselnde Verhalten der 
Längsspannung der Halsgefaße die nötigen Angaben gemacht habe. 
Das Fehlen irgend einer zu berücksichtigenden Verkürzung der 
Aorta abdominalis und Femoralis während ihrer Reizung stimmt 
gleichfalls mit meinen früheren Beobachtungen über das Verhalten 
der Längsspannung an diesen Gefäßen überein, denn die Aorta ab- 
dominalis und Arteria femoralis stehen bezüglich ihrer Längsspannung 
in den von mir untersuchten Fällen immer an erster Stelle. 

Wenn wir die geschilderten Verhältnisse an den Arterien 
zusammenfassend überblicken, dann müssen wir sagen, daß die 
elektrisch gereizte Gefäßmuskulatur zwar eine wesentlich 
in Betracht zu ziehende Gefäßverengerung durch 
Durchmesserverkleinerung zu bewirken imstande ist, 
während eine Längenverkürzung entweder ganz fehlt 
oder nur in erheblich geringem Grade möglich er- 
scheint, der eine praktische Bedeutung kaum zuerkannt werden 
darf. 

E.^ Beizversuehe an den Venen. 

Man hätte nun erwarten dürfen, daß die Reizversuche an 
den Venen genau die gleichen Ergebnisse zu Tage fördern 
würden wie die an den Arterien angestellten. Das ist in meinen 
Versuchen aber durchaus nicht der Fall gewesen, indem sämtliche 
von mir an den Venen ausgeführten elektrischen 
Reizungen ausnahmslos erfolglos verlaufen sind. Es 
zeigte sich dabei weder eine Verengerung noch eine Verkürzung. 
Wenn überhaupt ein beachtenswerter Erfolg eintrat, so war es der, 
daß unter dem Einflüsse der auf die Umgebung gelangten Strom- 
schleifen der Venendruck um 15—25 mm MgS04 oder 1—2 mm Hg 
anstieg und dann eine merkliche Durchmesserzunahme infolge dieser 
an und für sich geringen Drucksteigerung bewirkte. So hatte ich 
Gelegenheit, einmal bei Tier XXIV an der Vena cava inferior eine 
Durchmesserzunahme von 3,19 Proz. während der Reizung zu be- 
obachten. Aehnliche Beobachtungen habe ich regelmäßig machen 
können, wenn ich die Reizströme bis zu dem mir möglichen Maximum 
verstärkte. Aber auch bei diesen außerordentlichen Stromstärken 
zeigten die Längen keine in Betracht kommende Verkürzung, 
weil die während der Reizung beobachteten Verkürzungen nur 
zwischen +1 Proz. und — 1,79 Proz. vom Werte vor der Reizung 
abweichen. 



^^F^ - ~ ^ 


Zunächst sollen wieder einige Beispiele für das Verhalten der H 


Durchmesser während der Reizung angefahrt werden. H 


Tilbelle VII. ■ 


Tier 

No. 


Drnck 


Gefäß, Vena l|=|' || 




Reiz und Bflizdauer 






■ mn. ! nun 




XXII 


S,OHg 


Femoriilis 


4,00 


3,92 


2,00 


konat. 4. Dan. 5' 


XXII 


80,0 MgSO, 


Juguläris est. 
FemoraiiB 


2,74 


2,77 


—1,09 


tonst. 8, Dan. 5' 


xxtr 


9,0 Hg 


4(X) 


3.97 


0,78 


XXII 


80,0 Miao, 


Juguläris ext. 
Femoralis 


2.74 


2,76 


-0,73 


deagl. 


XXII 


9,0 Hg 


4,00 


3,92 


2,00 


farad. EAtJ 7' 


xxn 


80,0 MgSO. 


Jugularie ext. 


2,74 


2,69 


1,83 


konst. 10. Dan. 4' 


xxrv 


8,00 


Cara inferior 


7,10 


7,32 


-3,19 




in der Jiig. est 
80,0 MgSD. 












XXIV 


Juguläris ext. 
FeraoraliB 


3,()4 


3.70 


—1,65 


deagl. 


XXV 


280,U ,, 


3,40 


3,42 


-0,59 


faxad. EÄO 5' 


XXV 


105,0 


Juguläris ext. 


3,6ä 


3,68 


-0,55 


desgl. 


XXII 


80,0 „ 
in der Jug. ext 


Cava infenm 


7,88 


7;90 


-0,25 


deflgl. 


xpcii 


80,0 MgBO. 


Juguläris est. 


1,50 


1,48 


1,33 


konst. le. Klana 
Chroms.-EIem. 5' 


XXXII 


80,0 


Juguläris est. 
Femoralis 


1,50 


1,50 


0,00 


farad, RA» 5' 


xxxu 


120,0 „ 


1,59 


1,60 




fanid. u. bonat. 


XXXIII 


80,0 


Jugulnris ext. 


7.15 


730 


— 2'l0 


farad. BAe 7' 


xxxin 


80,0 
in der Jng. ext. 


Portae 


13.00 


1230 


1.^5 


farad. u. konst. 


XXXIV 


16,0 ILO 


Jugularia ext. 


4,40 


4,37 


0,68 


farad. RA 8 cm T 


XXXIV 


12,0 H^ 
inderFenioralia 


Cava inferior 


5,73 


5.73 


0.00 


desgl. 


XXXIV 


12,0 Hg 

in der FBoioralifi 


Portae 


7,60 


7,83 


-0,40 


desgl. 


Was das Verhalten der kleinen Hautvenen bei ihrer 


Reiznng anbelangt, so konnte ich bei wiederholten Reizungen der 


kleinen Hautvenen des Kniees und an anderen Stellen der unteren 


Extremitäten mit freiem Auge keine Abnahme des DurchinesBers 


konstatieren. 


Gleiche Resultate ergeben auch die mikroskopischen Bfiobacb- 


tungon am Froschmesenterium, sowie an der Schwimmhaut. Wäh- 


rend die Arterien auf die Reizung hin sich verengten, blieb das Venen- 


lumen unverändert. Erst wenn die Verengerung der Arterien sehr 


bedeutend war, so daß der Blutstrom wesentlich vermindert wurde. 


stellte sicli später an den Venen eine geringe Verengerung bei 


Sistieren der Cirkulation ein, die aber nur eine rein passive 


wegen schwächerer Füllunfi der Vene sein kann. Sehr schön tritt 
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der Unterschied zwischen Venen und Arterien hervor, wenn die 
Reizung vom Ischiadicus aus erfolgt. Auch hier kontrahiert 
sich die Arterie mächtig, ohne daß an der Vene noch eine Spur irgend 
einer Verengerung wahrzunehmen gewesen wäre. Erst bei sehr 
großer Störung des arteriellen Zuflusses tritt eine passive Ver- 
engerung der Vene ein, die aber häufig auch dann noch fehlt. 

Ich kann die Beobachtungen der Cirkulation während der elek- 
trischen Reizung am Mesenterium des Frosches nicht verlassen, ohne 
noch auf einen Punkt hinzuweisen, der leicht zu irrigen Angaben 
führt. Während der Darm sich sehr stark kontrahiert und dem 
arteriellen Blute keinen oder nur sehr geringen Durchtritt gewährt, 
findet man das Venenlumen relativ enger, das Arterienlumen aber 
mächtig erweitert gegenüber vor der Reizung. Man kann unter dem 
Mikroskope ganz gut verfolgen, wie mit der Kontraktion der Darm- 
schlinge das Blut aus den Venen abströmt, ohne daß eine entspre- 
chende Blutmasse nachrückt. Der Inhalt der Venen wird passiv 
ausgepreßt, was eine Verengerung ihres Lumens wegen der nun- 
mehr fehlenden Blutfüllung zur Folge hat. Die Venen müssen dann 
wie alle leeren Gefäße mehr oder weniger kollabieren. Solche Beob- 
achtungen können leicht zu Täuschungen führen, indem man diese 
passiven Verengerungen für aktive hält, worauf später gelegentlich 
der Versuche von Tompson (170), Mall (104) und anderen zurück- 
zukommen sein wird. 

TabeUe VIII. 



Ort der Reizung 



Durch- i Durchm. ■ Verengerung 
messer i während in Proz. von 
vor der der der Aus- 

Reizung : Reizung gangsgröße 



Reiz 
und Reizdauer 



Schwimmhaut, Vene, 
direkte Reizung 

Schwimmhaut, Vene, 
Reizung d. Nerv, ischiad. 

Mesenterium, Vene, 
direkte Reizung 



Mesenterium, Vene, 
direkte Reizung 



25,00 


25,00 


20,00 


20,00 


45,00 


45,00 


45,00 


45,00 


45,00 
45,00 


45,00 
47,00 



0,00 

0,00 

0,00 
0,00 

0,00 
-4,44 



farad. RAe, 8* 
u. konst. 15 kleine 
Chroms. El. lO* 

farad. RAe 8' 



konst. 14 kleine 
Chroms. El. 10' 
! konst. 14 kleine 
: Chroms. EL 3' u. 4' 

farad. RA 8 cm' 3' 
i farad. RAe 5' 



Als weitere Belege für meine Angaben über die Folgen der 
direkten Venenreizung am Säugetier seien die beobachteten Längen- 
änderungen aus einigen Versuchen tabellarisch angeführt. 









Länge 


Länge 
wäh- 


Verkürz. 




Tier 
No. 


Druck mm 


Gefäß, Vena 


der 
Rei- 
zung 


rend 
der 
Eei- 


in Proz. 

von der 

Äuaganga 

große 


Reiz und 

Reizdauer 


XXII 


9,0 Hs 


Femoralia 


39,aO| 39,50 


1,00 


konat 4 Dan. 7' 


xxn 


S0,0 MgSO, 
9,0% 

80,0 MgSO. 
9,0 Hg 


Jueiüaria ext. 
Femoralia 


33.40 


33,50 


-030 


kouat. 8l)an. T 


xxn 


39,90 


40.00 


-0,25 


xxn 


Jugularia ext. 
Femoralie 


33,40 


34,00 


-1,"9 


desgl. 


XXII 


39,90 


30.50 


1,00 


farad. RA* 7' 


xxn 


80,0 Mgao, 
io,o &g 


Jugularis ext 


33/10 


34,00 


—1,79 


deagL 


XXII 


Cava inferior 


76,00 


76,00 


0,00 


dtell. 




io der Fetnoralie 












XXIV 


12,0 Hg 
in der FemoraÜB 


Cava inferior 


79,40 


78,60 


1,00 


konat. lODaa. 5' 


XXV 


280,0 MgSO. 


FemoraÜB 


43,00 


43,00 


0,00 


farad. BA» 5' 


XXV 


1(B,0 MgSO. 


Jugularia ext 
Femoralis 


55,00 


54.90 


0,18 


desgl. 


XXXI 


250,0 MgSO, 


28.97 


2Ö.20 


0,79 


kouBt. u. farad. 


XXXI 


100,0 MgSO. 


Jugularis ext. 


41,72 


42,10 


-0,91 


dfflgl. 


xxxin 


80,0 MröO, 


Juguiari« ext. 


76,00 


76,00 


0,00 


deagl. 


xxxni 


80,0 MgSO. 

inderjugularis 

160 ICO 

12,0 Hg 


Portae 


39,00 


38.00 


2,56 


deagl. 


XXXIV 


Jugularia ext 


34.40 


34,30 


0,29 


farad. R4 8 cm 5' 


XXXIV 


Cava inferior 


43,86 


43,25 


1I9 


dwgl. 
















XXXIV 


12,0 Hg 
in der Femoralis 


Portae 


14,75 


15,00 


-1,60 


dcagl. 



Auf Grund dieser Versuche muß ich sagen, daß die Venen 
aktiv, das heißt durch Kontraktion ihrer Muskulatur, 
weder ihren Durchmesser noch ihre Länge zu ver- 
kfirzen imstande sind. 



F. Die fUiiktioneaie Bedeatang der Iiängsmuskulatur der Oefässe 
nnd der Heohanismns der QefSsserweiterung, 

Meine Beobachtungen über die nach elektrischen Gefaßreizungen 
auftretenden Längenveränderungen scheinen eine Modifikation der 
jetzt darüber herrschenden Anschauungen zu bedingen. Einmal zeigt 
sidi die Längenveränderung, wie nicht anders zu erwarten war, sehr 
wesentlich abhängig von der Längsspannung der Arterien. Ich habe 
bereits in meiner früheren Arbeit (49) ausführlich erörtert, daß die 
Längsspannung an den verschiedenen Gefäßen nicht gleich groß ist. 
An denjenigen Arterien, deren Längsspannung über dem mittleren 
Blutdruck liegt, wie z. B. bei der Aorta abdominalis und Arteria 
femoralis kommt eine Längenänderung durch die Gefaßmuskeln über- 
haupt nicht zustande, während sie an den anderen Arterien von ge- 
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ringerer LäD{;s*ipannnag zwar nicbt regelmäßig, aber da 
ar:htei, werden kann. A)>er reihst in Jenen F^eo. wo Vei 
der f^fcfäße beobarhteT werden konnten, waren diese wesentlich ^ 
als die entsprechenden DnrrhmeHserTerkleinernDgeD; die prc 
I:4nKenTerkfirznnKen hetraf^en in der Regel nur einen sehr f 
Itni^hteil jener der Darchniesser. Wir werden deshalb <!«■ | 
nellen Bedeutnnc; der I^ngsmuskalatar keine zu große RoUe zaa 
teilen dflrfen. wie es meiner Meinung nach von einigen Aatore 
dennoch geschehen ist. So haben v. ^Värep und Cybclski(I) zwd] 
selbständige nearonrnnkuläre Ajiparate in der Gefäßwand angenommei 
von denen der eine erweiternd, der andere verengernd wirken soll] 
AIk Verengerer fKonstriktoren) wirken die Ringmuskeln, als ErJ 
weiterer (Dilatatoren) die Längsmuskeln. Diese Anschauangt 
Krilnden sich anf die von S. Exner (44) veröffentlichten Unter 
Kiirhimgen, die auf firund einer theoretischen Analyse zeigen, daf 
die IjflnKHiriUNkelri hei ihrer Kontraktion das Rohr zu verkürzen ud^ 
/ugleieh du» Lumen zu erweilern vermögen, während die Ringmuskela 
welche bei Ihrer Kontraktion das Lumen verengen, zugleich die l 
treffenden Teil« des Rohres verlängern. Die Autoren, welche j 
Hilf KxNKR stützen und das von ihm nur allgemein entwickelt^ 
l'rin/i|i ohne woiteres auf die Blutgefäße übertragen, scheinen gana 
und gar ülierKubcn zu hüben, daß Exner sieh gerade bezüglicll 
(l(*r Illutgofftßo sehr reserviert ausspricht. So heißt w" 
an einer Stelle; „Nun ist zwar kein Zweifel, daß in den meisteo 
(iofflßen eine direkte Krweiterung nicht stattfinden kann, in vielen 
anderen Kfihren des tierischen Körpers aber giebt es eine dii-eklfl 
Erweiterung durch Muskalaktion". Weiter sagt Exner; „Es liegt 
auf der Hand, daß die geschilderte Art der Erweiterung schon aus 
Mangel an Spielraum bei den Gefäßen im allgemeinen nicht statt- 
fiiiden kann. Auch kommt hier noch in Betracht, daß die Längs- 
fasern wohl in den Venen zur Beobachtung kommen, in den Arterien 
zum Teil aber ganz fehlen, zum Teil entweder nur in der Adventitia 
vorkommen oder in so geringer Anzahl vorhanden sind, daß man 
ihnen keine bedeutende Rolle beimessen kann." Es ist also nicht 
richtig, sich bezüglich der erweiternden Kraft der Längsmuskulatur 
d«r Gefäße auf Exner berufen zu wollen. Mit Exnkr's Anschau- 
ungen stimmen auch die Ergebnisse meiner Versuche vollkommen 
flberein. Wenn wir schon gefäßerweiternde Einflüsse zu- 
g«stohen müssen, so bleibt uns nichts anderes übrig, als sie auf eine 
Tonusvermindernng der Ringmuskulatur zu beziehen, da 
gerade an den kleinen Arterien die Längsmuskeln fehlen und an i 
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größeren Arterien zufolge deren Längsspannung die Längsmuskulatiir 
keine oder nur eine sehr geringe Verkürzung hervorzubringen ver- 
mag. Die Frage, ob sich jemals im Körper des lebenden Individuums 
eine Arterie durch MuskelkontraktiOD zu erweitern vermag, scheint 
der Beantwortung überhaupt nicht zugänglich zu sein. Eine einfache 
Ueberlegung lehrt uns, daß die Gefäßmuskeln sieh immer in einem 
gewissen Kontraktionszustande befinden müssen. Wir wissen im all- 
gemeinen, daß der Muskel wie alle anderen irritablen Gebilde auch 
mechanisch reizbar ist. Die Gefaßmuskulatur wird aber von 
einer rhythmischen Folge mechanischer Reize getroffen, welche durch 
die pulsatorischen Dehnungen der Gefäßwand dargestellt werden. Da 
nun nach den Untersuchungen von A. Fick (45), Ludwig und Lüoh- 
siNGER (100), Biedermann (äO), Engelmann (41') und anderer Autoren 
eine Dehnung der glatten Muskeln als Reiz wirkt, so 
werden die Gefaßmuskeln fortwährend von einer Reihe mechanischer 
Reize getroffen. Auch Batliss (9) nimmt an, daß die Gefaßmuskeln 
durch Druckschwaukungen direkt gereizt werden. Weiterhin giebt 
P. Schulz (142) an, daß jeder genügend starken mechanischen Reizung 
der glatten Muskeln eine Zusammenziehung folgt. Die Reizung durch 
den Tetanomotor am atropinisierten Muskel verstärkt zwar die Inten- 
sität und Dauer der Kontraktion, aber zu einem Tetanus kommt es 
nicht. Auch Engelmäbn (40) sah nach bloßem Streichen des Ureters 
mit einer Nadel Kontraktion und Peristaltik auftreten. Es scheint 
mir sehr wahrscheinlich, daß bei dem langsamen Kontraktionsablauf 
an glatten Muskelfasern durch die sich folgenden Dehnungen bei 
normaler Pulsfrequenz ein Tonus (Tetanus) der Gefäß- 
muskulatur hervorgerufen wird. Für diese Erwägung kann es 
gleichgiltig sein, ob nervöse Elemente beim Zustandekommen dieses 
Tonus mitwirken müssen, wie Schultz annimmt, oder nicht. Ich 
vermute, daß die Gefäßmuskulatur auch ohne nervösen EintfuB durch 
mechanische Reize allein in Tetanus versetzt werden kann, wofür 
ich später experimentelle Belege vorzulegen hoffe. Vermindert sich 
nun aus irgend einem Grunde der Tonus der GefäßmuskeUi, dann 
nimmt die Weite des Gefälles zu, weil jeder erschlaffte oder weniger 
kontrahierte Gefilßniuskel länger ist als ein stärker kontrahierter. 
Dazu kommt dann noch die dehnende Kraft des Blutstromes, welche 
ceteris paribus einen schwächer kontrahierten Muskel stärker dehnen 
wird als einen stärker kontrahierten. Diese durch Touusver- 
minderungder Gefäßmuskeln herbeigeführten Erweite- 
rungen können aber nichtalsaktiveangesehen werden. 
Wir können alle an den Gefäßen ablaufenden Durch- 
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sriessersch wankungen hinreichend erklären, wenn wir 
nur Tonus vermehrende und vermindernde Einflüsse 
für die Btngmaskeln annehmen. In diesem Sinne haben auch 
Goltz (61), Ostrumoff (112), Eendall und Lüghsinger (82), 
Stricker (152), Piotrowski (115) und andere Autoren die GefiS- 
erweitening aufgefaßt, während Claude Bernard (18) sagt, daß die 
Existenz einer Ringmuskelschicht allein den Vorgang der GefiLB- 
erweiterung nicht zu erklären vermag. 

Auch Bardeleben (7) mißt der Längsmuskulatur der CrefiLBe 
eine hervorragende funktionelle Rolle zu; aber er sagt ausdrücklich 
in Uebereinstimmung mit Exner, daß in sehr vielen Fällen die vor- 
handenen Längsmuskeln eine Erweiterung des Gefäßes herbeizu* 
führen nicht imstande sind. Sie können aber, wie er meint, einer 
Verengerung entgegenwirken; in der Mehrzahl der Fälle werden sie 
die Gefäßwand gespannt, das Lumen in gleichbleibender Weite offen 
erhalten, sie werden ferner der Nachdehnung der Gefäße an den 
Gelenken widerstreben. Ich glaube, auch Bardeleben überschätzt 
die Wirkung der Längsmuskeln sehr, denn die Gefäße sind im Körper 
durch die Längsspannung schon genügend gespannt, dazu bedarf 
es gar nicht erst der Längsmuskeln. Meiner Meinung nach kommen 
die letzteren bloß bei der Vermehrung der elastischen 
Widerstände der Gefäßwand in Betracht. Der Annahme Barde- 
leben's (6 u. 7), daß die Längsmuskulatur der Arterien, namentlich 
aV^er die der Venen den Zweck habe, der elastischen Nach- 
wirkung entgegenzutreten, wie sie durch die Gelenkbewegongen 
hervorgerufen werden, kann ich aus verschiedenen Gründen nicht 
beipflichten. Bardeleben sagt: „Bei nur einigermaßen schnellen 
und ausgiebigen Bewegungen unserer Extremitäten ist es absolut 
unmöglich, daß die Venen kraft ihrer eigenen Elastizität im Gleich- 
gewicht zwischen Spannung und Ausdehnung bleiben. Bei sehr 
kleinen Bewegungen oder sehr langsam vor sich gehenden ist es 
möglich, sobald aber nur einer dieser Faktoren die Zeit oder die 
Belastung einigermaßen ins Gewicht fällt, d. h. die Zeit gering und 
die letztere erheblich ins Gewicht fällt, muß ein Mißverhältnis ein- 
treten Wir würden die Venen in allen möglichen Stadien der 

elastischen Nachwirkung antreffen müssen, wenn wir ihren momen- 
tanen Zustand direkt erforschen könnten, falls es eben nicht besondere 
Einrichtungen im Organismus gäbe, welche der Elastizität der Venen 
zu Hilfe kommen. Diese Funktion haben, wie ich nur kurz andeute, 
die Muskeln der Wandung.** 

Meine Versuche haben aber gezeigt, daß die Venenmuskulator 




■rhaupt nicht imstande ist, eine Verengerung oder Verkürzung des 
iJies herbeizuföhren. Da nun bei den Beugungen der Gelenke 
i schon an und für sich bestehende Längsspannung der Venen an 
? Streckseite, bei Streckung die Längsspannung der an der Beuge- 
befindlichen Venen wesentlich erhöht wird, eo kann um so 
weniger erwartet werden, daß die Längsmuskulatur diese durch die 
Bewegung beträchtlich vergrößerte Läiigsspannung zu über- 
winden vermöchte. Ferner geht aus den Untersuchungen Triepel's 
(172 u. 174) hervor, daß gerade der glatte Muskel der elasti- 
schen Nachwirkung in sehr ausgesprochenem Maße 
unterliegt, während das elastische Gewebe eine größere und sehr 
vollkommene Elastizität zeigt und ferner eine nur geringe und rasch 
ablaufende Nachwirkung erkennen läßt. Gelegentlich meiner Deh- 
nungsversuche an Venen (49) konnte ich mich, wie bereits damals 
hervorgehoben wurde, davon überzeu gen, daß die Venen eine 
zwarkleine, aber vollkommene Elastizität besitzen, welche 
wir nach Triepel's Untersuchungen in erster Linie ilu-eni Gelialt an 
elastischen Fasern zuschreiben müssen. 

G. Die FunMioii der Venenmtiakulatur. 
Am aniFallendsten müssen die Ergebnisse meiner Reizversuche 
an den Venen erscheinen, denn sie stehen mit den meisten 
Angaben der bisherigen Litteratur im schroffsten 
Gegensatz. So hat Bankroft (3) bei kurarisierten Ratten und 
Kaninchen nach elektiischer Reizung des einen Nervus ischiadicus 
an den oberflächlichen Venen der Außenseite des Hinterbeines eine 
deutliche, aber sehr unregelmäßig lokalisierte Kontraktion der ober- 
flächlichen Hautvenen gesehen, nachdem zur Ausschaltung der 
arteriellen Blutdrnckschwankungen die Aorta zuvor unterbunden 
worden war. Da mir die Originalarbeit nicht zugänglich ist, fehlt 
mir jede Beurteilung des Versuches. Aehnliche Beobachtungen hat 
auch ToMPSON (170) gemacht. Auch dieser Autor unterbindet die 
Aorta und reizt den Nervus ischiadicus oder den Nervus eruralis 
und beobachtet die Hautvenen der hinteren Extremität. Die Aorten- 
unterbindung wurde unterhalb der letzten Rippe vorgenommen. Da 
die Hautveuen auch nach der Aortenuuterbindung noch eine mittlere 
Blutfüllung zeigten, so bestand jedenfalls ein Kollateralkreis- 
lauf, der vielleicht durch die Mamaria externa und Bauchdecken- 
gefaße vermittelt war, so daß die im arteriellen Gefäßgebiete 
sich abspielenden Veränderungen auch mit in Frage kommen konnten. 
Für die von Tümpson beobachteten lokalen Kontraktion serscheinungen. 
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die übrigens sehr unregelmäßige sind, müssen andere Ursachen 
noch in Frage kommen. Es könnten die kleinen ringförmigen Ein- 
schnürungen der feinsten Hautvenen einfach durch die beim Hunde 
stärker entwickelten Hautmuskeln (Arrectores pilorum) entstanden 
sein, so daß an einzelnen Stellen eine mechanische Kompression der 
Venen leicht möglich ist. In einer anderen Versuchsreihe wurde deVj 
Druck in der Vena cava nach centralem Verschluß derselben beob- 
achtet. Während der Nervenreizung trat zumeist eine Druck 
Senkung im Manometer ein, in einer Zahl von Fällen trat aber 
eine Drucksteigerung von 4 cm Wasser auf, nachdem zuvor bei Ver- 
schluß der Vena cava das Manometer um den gleichen Betrag ge- 
stiegen war. Da in den Versuchen nicht angegeben wird, wie lange 
Zeit zwischen dem Venenverschluß und der Nervenreizung gewartet 
wurde, so läßt sich nicht sagen, ob das Manometer nicht auch ohne 
die Reizung noch um den eigentlich geringen Betrag von 4 cm H^O 
gestiegen wäre. Jedenfalls ist ein Druckanstieg von 4 cm H^O nach 
einer totalen Abklemmung der Vena cava inferior ein auffallend 
niedriger Wert. Die Drucksenkung während der Nervenreizung' 
kann nur auf eine Behinderung des arteriellen Blutzuflusses zurück-' 
geführt werden. Denn hätten sich die Venen kontrahiert, dann wäri 
ihr Inhalt unter einen höheren Druck versetzt worden, es hätte' 
also das Manometer steigen müssen. Ferner wird auch nicht ange~i 
geben, wie sich der Autor von der zureichenden Kurarisierung 
des Tieres überzeugt hat. Es ist eine bekannte Erfahrung, daß trotz 
des vollständigen Fehlens spontaner Bewegungen nach Kurarevergif- 
tung die Muskeln noch eine längere Zeit hindurch auf elektrische 
Reizung des Nerven reagieren. Dieses Verhalten bietet eine bedenk- 
liche Fehlerquelle bei allen Versuchen an kurarisierten Tieren, da filr 
gewöhnlich eine Prüfung der Muskelreaktion nach dieser Richtung 
hin unterbleibt. Aus dem Voranstehenden ergiebt sich, daß die 
ToMPBON'scheu Versuche nicht als eindeutig angesehen 
werden können, mithin kann auch der von Tojipson gezogene 
Schluß, daß die Hautvenen des Kaninchen- und Hundebeines vom 
Nerven aus zur Verkürzung gebracht werden können, nicht als sicher 
bewiesen gelten. 

Auch Jegorow (81) beschreibt nach Sjmpathicusreizung Ver- 
engerung des Venenlumens in der Froschschwimmhaut, aber diese 
tritt erst auf, nachdem sich die Arterien verengt haben. 
Daraus kann unmittelbar geschlossen werden, daß die von Jegorow 
beobachtete Venenverengerung eine passive ist, weil nach der Arterien- 
kontraktion weniger Blut in das Venensystem gelangte, sodaß die 



nunmehr minder gespannten Venen kollabieren mußten: ich habe 
gelegentlich der Gefößreizungen am Froschmesenterium und der 
Schwimmhaut bereits auf diese Momente hingewiesen, wie auch auf 
die Einwände, welche gegen die Angaben der folgenden Autoren er- 
hoben werden können. 

So hat Mall (102 u. 1Ü3) nach Splanchnicusreizung eine Ent- 
leerung der Vena portae gesehen. In beiden Mitteilungen heißt es 
sogar, daß nach der Reizung des Nerven sofort eine Verengerung 
der Pfortader sichtbar wird, die mit der weiteren Dauer der 
Reizung bis zum Verschwinden des Lumens fortschreitet. 
Einen schrofferen Gegensatz zu den Erfolgen meiner Pfortader- 
reizungen kann es kaum geben, da meine diesbezüglichen Versuche 
durchaus negativ verlaufen sind. Mall meint nun (102), daß während 
des normalen Durchströmen s des Blutes die Nervenreizung keinen 
sicheren Erfolg äußern kann, wegen des Gegendruckes des Blut- 
stromes, der durch die Nervenreizung verändert wird. Deshalb wird 
die Aorta unterhalb des Abganges der Arteria subclavia sinistra 
unterbunden. Dabei erhalten sich aber die großen Aeste und der 
Stamm der Vena portae auf einer mäßigen Blutfülle, Wenn also 
nach Aortenkorapression unter der Subclavia Druckanstieg in der 
Carotis zufolge von Splanchnicusreizung hervorgerufen wird, so kann 
diese Drucksteigerung nach Mall nur auf die aus dem Portalsysteme 
durch das Herz in das Aortenwerk eingeführten Blutmassen zurück- 
geführt werden. Was zunächst das Auspressen des Blutes aus der 
Pfortader anbelangt, so kann daraus meiner Meinung nach noch nicht 
auf eine Kontraktion der Venenmuskulatur geschlossen werden, denn 
der Splanchnicus führt auch motorische Fasern für den 
Darm, sodaß bei einer Splanchnicusreizung der Darm sich kon- 
trahiert und sein Blut auspreßt. Dadurch werden die Pfortader- 
wurzeln unter einen höheren Druck versetzt, der das Abströmen des 
Blutes nach dem Orte des geringsten Druckes, nach der Vena cava 
hin, bewirkt. Daß es sich in Mall's Versuchen um die Wirkung 
eines gewaltigen muskulösen Apparates handelt, der un- 
möglich in der Blutgefäßwand selbst gelegen sein kann, geht schon 
daraus hervor, daß nach Verschluß der Aorta und Vena cava inferior 
oberhalb des Zwerchfelles der Druck in der Vena cava inferior wäh- 
rend der Splanchnicusreizung von 80 mm Hg auf 144 mm Hg 
gestiegen war. Ferner hebt Mall selbst hervor, daß bei nor- 
maler Cirkulation ein Erfolg der Splanchnicusreizung nicht zu 
konstatieren war. Aus Experimenten, wie die von Mall, lassen sich 
gar keine Schlüsse ziehen, wie sich unter normalen Verhältnissen die 
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Venenmuskulatur verhält, sie sagen auch nichts darüber aus, ob die 
von Mall beobachteten Veränderungen auf eine Kontraktion der Gefaß- 
muskulatur der Vena portae zurückgeführt werden dürfen. Koeppe (88) 
spricht gleichfalls den Muskeln der Venenwände eine große Bedeutung 
zu, ohne aber seine Meinung durch direkte Experimente zu belegen. 
Die gleiche Beobachtung wie Mall haben auch Bayliss und Starling 
(11) gemacht, als sie den Ursprung der Splanchnicusfasern, welche 
den Pfortaderdruck beeinflussen, bezüglich ihres Ursprunges aus dem 
Rückenmark zu bestimmen suchten. Gegen diese Versuche besteht 
aber außerdem noch der Einwand, daß bei der Reizung der Spinal- 
nerven wahrscheinlich auch eine Reizung der durch die hinteren 
Wurzeln austretenden, von Steinach und Wiener (147) beschriebenen 
visceromotorischen Nerven des Darmes mit stattgefunden hat, sodaß 
der Druckanstieg durch die Kontraktion der Darmmuskula- 
tur erklärt werden könnte. 

Cavazzani und Manca (29) machen die Angabe, daß die Kon- 
striktion der Pfortader durch Erstickung leicht nachzuweisen ist. 
Ebenso haben auch Bayliss und Starling (10) unter anderem den 
Druck in der Vena portae und Cava inferior untersucht. Die nach 
Rückenmarksdurchschneidung und folgender Erstickung bei Aus- 
fall einer Aortendrucksteigerung beobachtete Drucksteigerung 
in der Vena portae wird von den Autoren selbst als „wahr- 
scheinlich durch verstärkte Zwerchfellsbewegung bedingt", angesehen. 
Meiner Meinung nach handelt es sich außerdem noch um die Wirkung 
der bei der Erstickung eintretenden kräftigen Darmkontraktionen, 
welche eine Steigerung des Venendruckes hervorrufen müssen, ein 
Umstand, der auch bei den Angaben von Cavazzani und Manca 
besonders in Erwägung gezogen werden muß. Im übrigen schließe 
ich mich bezüglich der Beurteilung der von Bayliss und Starling 
angestellten Versuche der von Knoll (86) vertretenen Auffassung an. 

H. Beobachtungen über Arterien- und Venentonus. 

Eine eigenartige Erscheinung ließ sich nach der Reizung der 
Arterien beobachten. Fast immer, wenigstens in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle, erwiesen sich die Arterien einige Zeit nach der 
Reizung deutlich weiter als vor Beginn derselben, trotzdem der Blut- 
druck unverändert geblieben war. Diese Durchmesserzunahmen 
schwanken nur innerhalb sehr enger Grenzen, sie sind ferner ihrem 
absoluten Werte nach sehr gering. Die relativen Zunahmen bewegen 
sich zwischen 3—8 Proz.; ausnahmsweise habe ich auch höhere Zu- 
nahmen gesehen, wie z. B. bei Tier XX, wo nach einer 5' lang dauern- 
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den Faradisierung der Arteria carotis diese Durchraesserzunahme 
15 Proz. betrug. Diesen Vergrößerungen der Durchmesser möchte 
ich trotz ihrer geringen Werte eine Bedeutung zuerkennen, besonders 
mit Rücksicht darauf, daß sie an den Arterien fast immer zu 
finden sind, während sie an den Venen konstant 
fehlen. Im folgenden seien wieder einige Beispiele angeführt: 

TabeUe X. 



Tier 
No. 


Gefäß 


Durchmesser 

vor der 

Iteizung 

mm 


Durchmesser 

nach der 

Beizung 

mm 


Zunahme 

in Proz. von der 

Ausgangsgröße 


XI 
XVII 
XV 
XX 

X X TU 

XX IT 

XXXTI 

XXXIII 


Aorta thoracica descendens 
Aorta abdominalis 

Arteria carotis 

Arteria femoralis 

Vena cava inferior 

Vena femoralis 

Vena jugi^aris externa 

Vena portae 


6,78 
5,32 
3,00 
2,66 
7,10 
4,00 
1,50 
13,00 


7,12 
5,48 
3,11 
2,82 
7,09 
4,00 
1,48 
13,00 


5,01 
3,01 
3,67 
6,01 
—0,14 
0,00 
1,33 
0,00 



An den Längen zeigten sich nach der Reizung keine in Be- 
tracht zu ziehenden Aenderungen ; hier stimmen Arterien und Venen 
vollständig mit einander überein, wie die folgende Zusammenstellung 
über das Verhalten der Gefäßlängen vor und nach vollendeter elek- 
trischer Reizung zeigt. 

TabeUe XI. 



Tier 
No. 


Gefäß 


Länge 

vor der 

Beizung 

mm 


Länge 

nach der 

Eeizung 

mm 


Zunahme 
in Proz. vom 
Ausgangswert 


xrv 

XVII 

XV 

XX 

XXTV 

XXII 

XXXII 

XXXIII 


Aorta thoracica descendens 
Aorta abdominalis 

Arteria carotis 

Arteria femoralis 

Vena cava inferior 

Vena femoralis 

Vena jugularis externa 

Vena portae 


90,70 
73,60 
38,60 
24,90 
79,40 
39,90 
29,08 
39,00 


90,33 
73,90 
37,75 
25,10 
79,20 
39,50 
29,00 
38,00 


0,42 
0,41 
0,39 
0,80 
0,25 
1,00 
0,28 
2,56 



Wenn wir die Ergebnisse meiner Beobachtungen über das Ver- 
halten der Arterien- und Venendurchmesser vor und nach der Reizung 
mit einander vergleichen, so habe ich schon erwähnt, daß die bei den 
Arterien vorhandene Durchmesserzunahme nach der Reizung bei den 
Venen konstant fehlt. Diese Vergrößerung der Arterien- 
durchmesser erkläre ich mir als eine durch Tonusverminde- 
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rnng der Geftfimiiskein entstandene, welche nach der verhält nisinäBig 
lange andauernden Reizung eintritt. Es scheint demnacli der ermüdete 
oder wenigstens länger lliätig gewesene Muskel eine Verkleinernng 
seiner Elastizität erfahren zu haben, indem er nunmehr von dem 
gleichen Binnendruck stärker gedehnt wird, als vor der Reizung. 
Ob sich bei längerer Thätigkeit eine Dehnbarkeitszunahme der 
Muskeln einstellt, welche unabhängig von der durch Ermüdung ein- 
ti-etenden Erschlaffung ist, läßt sich vorläufig nicht sagen. Das; 
Fehlen der gleichen Veränderungen an den Venen kann uns nicht 
wunder nehmen. Da die Venenmuskulatur eine aktive Verengerung 
der Venen nicht herbeizuführen vermag, so wird auch eine Vermin- 
derung des Tonus der Venenmuskulatur für die Weite 
der Venen ziemlich belanglos sein. Auf Grund meiner 
Untersuchungen muß ich annehmen, daß die Weite und Länge der Venen, 
abgesehen vom Hinnendruck, wesentlich durch die elastisches' 
Fasern und Intensität der Längsspannung des Gefäßes be- 
stimmt wird, gegen welche die Funktion der Muskelfasern gänzlich in 
den Hintergrund tritt. Da wir aber keinen ausreichenden Grund zu der 
Annahme haben, daß sich die Venenniuskulatur im lebenden Körper 
ganz ohne jede Spur irgend eines Kontraktionszustandes befinde, so: 
müssen wir wohl annehmen, daß zwar an den Venen ein Tonua 
besteht, der aber praktisch gar nicht in Betracht kommt 
und vor allen Dingen nicht nachweisbar ist. Auch diese' 
Anschauungen stehen mit vielen Angaben der Litteratur in scharfem. 
Gegensatz, sie bestätigen aber auf einem anderen ganz unabhängigen 
"Wege die Beobachtungen Knoll's (84 — 86) , der keine Anhalts* 
punkte zur Annahme eines Venentonus und von Venomotoreu fiodeii' 
konnte. Nach den Untersuchungen von Hill und Barnard (78) 
sollte den Bauchvenen ein nachweisbarer Tonus zukommen, aber 
Knoll (8GJ hat bereits dargethan, daß die Versuchsanordnung der 
genannten Autoren nicht eindeutig ist, eine Anschauung, der auch' 
ich mich anschließen möchte. Klemensiewicz (83) meint, daß zwat 
die Möglichkeit einer Wirksamkeit von vasomotorischen Äpparatei 
auf die Venenwand nicht geleugnet werden kann, doch sieht er vmi 
diesem Erklärungsversuch ab, da die Thatsachen, welche als StQtz^ 
dienen können, noch zu mangelhaft sind. Ohne auf die noch immd 
strittige Frage der Existenz der Lungenvasomotoren hier eingehe^ 
zu wollen, möchte ich nur erwähnen, daß auch Klemenbiewicz afl 
den Luugenvenen eine aktive Verengerung nicht für möglich hSÖi, 
Dagegen erkennt er das Bestehen eines Venentonus in Uebereiit 
Stimmung mit Goltz (58— fit»), Riegel (109) und anderen an, j^ 
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er schreibt ihm sogar eine sehr wichtige Rolle zu für das Verhalten 
des Venendruckes. Aenderungen im Tonus der venösen Gefäßwand 
können nach Klemensiewicz aber nicht bloß in der Peripherie, 
sondern auch im ganzen Verlauf der venösen Gefäßbahn auftreten. 
Einen direkten Beweis für diese Annahme konnte ich aber aus 
den Untersuchungen von Klemensiewicz nicht ableiten, denn die 
am Veuensystem ablaufenden Wellen, welche von Klemensiewicz 
als TuADBE-HERiNG'sche AVellen gedeutet worden sind, sind nach 
Knoll (85) nicht auf Tonusschwaukungen infolge vasomotorischer 
Einflüsse zurückzuführen , sondern sie sind mechanisch durch die 
Bewegung der Atemmuskeln bedingt. Ferner fehlen nach Knoll an 
den Venen auch die durch den periodischen Wechsel im Lumeu der 
Geföße bedingten eigentlichen spontanen Blutdruckscbwankungen, die 
S. MAYER'schen Wellen. 

Die meisten Untersuchungen über den Nachweis der Veno- 
motoren und des Venentonus gründen sich auf die Beobachtungen 
von Druckschwankungen, oder Messungen des Stromvolumens, oder 
Entleerung der Gefäße nach der Nervenreizung. Die voriiegenden 
Ausführungen haben aber gezeigt, mit welcher Fülle von Komplika- 
tionen bei derartigen Versuchen gerechnet werden muß. Gelegentlich 
anderer Untersuchungen (48) habe ich bereits darauf hingewiesen, 
wie schwierig, oft sogar unmöglich es ist, aus der Beobachtung der 
Stromintensität einen Schluß auf die Gefäßweite zu ziehen, so 
daß allen derartigen Untersuchungen eine gewisse Unsicherheit be- 
züglich ihrer Ergebnisse zukommen muß. Deshalb war wohl die 
direkte Gefaßreiznng der geeignete Weg, um zu erfahren, ob den 
einzelnen Gefäßen intra vitam eine Kontraktilität zukommt oder nicht, 
weil die diesen Beobachtungen vorangestellte mechanische Analyse 
der Gefäßkontraktion eine Durchmesser- und Längen Verkürzung nicht 
unbedingt als möglich voraussagen läßt. Wie wichtig diese direkten 
Gefäßreizungen sein können, haben am deutlichsten die negativen 
Versuchsergebnisse an den Venen gezeigt. Da die Venen, wie ich 
durch meine Versuche zu beweisen mich bemüht habe, sich aus 
mechanischen Gründen weder verengern noch verkürzen können, so 
läßt sich ein strikter Beweis für die Existenz eigener Veuomotoren 
ebensowenig erbringen, wie für die Existenz eines Venentonus. 
Jedenfalls muß ich auf Grund meiner Versuche sagen, daß für den 

tall, daß die Venen eigene Vasomotoren besitzen sollten, dieselben 
Faktisch keine Bedeutung haben ; das gleiche gilt vom 
enentonus. Naciidem aber der Nachweis der Veuomotoren und des 
enentonus bisher noch nicht einwandsfrei geführt worden ist, so 
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haben wir meiner Meinung nach auch kein Recht, von deren 
Existenz zu sprechen, wir müssen diese Frage vielmehr ebenso ofiFen 
lassen, wie die von der Existenz der Gehirnvasomotoren, worauf hin- 
zuweisen ich an anderer Stelle (48) Gelegenheit genommen hatte. 

J. Bemerkung über venöse Hyperamie und den Mechanismus 

der Luftembolie. 

Auf Grund meiner an den Venen gewonnenen Versuchsresultate 
glaube ich berechtigt zu sein, darauf hinzuweisen, daß die von vielen 
Autoren anerkannte aktive venöse Hyperämie in Wirklichkeit 
nicht bestehen kann, denn sonst müßten wir den Venenwandungen 
eine aktive Kontra ktilität zuschreiben, wofür sich aber keine Beweise 
erbringen lassen. Wir sind deshalb nur berechtigt, von einer pas- 
siven, kollateralen venösen Hyperämie zu sprechen. 

Die früher geschilderten Widerstände für die Kontraktion der 
Venen, sowie das Fehlen einer aktiven Venenverengerung sind von 
größter Wichtigkeit für das Zustandekommen der Luftembolie, 
die ein weitgehendes praktisches Interesse hat. Die üblichen An- 
schauungen über den Eintritt von Luft in die Venen gehen dahin, 
daß in die angeschnittene oder durchschnittene Vene deshalb die 
Luft einströmt, weil nach dem Abfließen des Blutes gegen das Herz 
in dem Gefäß ein luftleerer oder wenigstens luftverdünnter Raum 
entstehen muß. Dabei wirkt die ansaugende Kraft des Thorax unter- 
stützend. Diese Erklärung triff't aber nur die eine Seite der ganzen 
Frage, weil erst gewisse mechanische Bedingungen erfüllt sein 
müssen, damit die Luft in das leere Gefäß einströmen kann. Hierzu 
ist in erster Linie nötig, daß das Venenlumen offen steht. Die 
Annahme, daß der atmosphärische Luftdruck das Gefäßlumen öffnet, 
ist nicht zutreffend. Alle Experimentatoren, welche häufiger Venen- 
kanülen eingelegt haben, werden gleich mir auch die Ueberzeugung 
gewonnen haben, daß die Möglichkeit des Lufteintrittes in die frei- 
gelegte Vene viel zu sehr überschätzt wird. Die Beobachtung lehrt 
vielmehr, daß die freigelegte angeschnittene oder auch durchschnittene 
Vene genau so kollabiert wie eine leere Arterie. Es werden die 
Gefäßwände durch den Luftdruck aufeinander gepreßt und damit hat 
die Möglichkeit des Lufteintrittes aufgehört. Anders liegen jedoch 
die Verhältnisse, wenn die Vene nicht aus ihrer Gewebs- 
umgebung ausgeschält und dann durchschnitten wird. 
Unter diesen Verhältnissen kann das Lumen offen bleiben, wofür 
zw^eierlei Ursachen verantwortlich gemacht werden müssen. Infolge 
der geringen Längsspannung werden sich die Venen nach ihrer Durch- 
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schneidung weniger retrahieren , als die viel stärker längs- 
gespanuten Arterien. Als wesentlichstes Moment kommt aber in 
Betracht, daß bei den meisten Venen die Adventitia so zahlreiche 
Bindegewebszüge in das umliegende Gewebe sendet, daß 
(las Gefäß offenstehen muß, weil es sich weder retrahieren noch von 
dem umgebenden Parenchym loslösen kann. Da nun zu all dem die 
■\'enenmuskulat.iir nicht imstande ist. das Lumen zu verschließen, so 
erklärt sich das Offenbleiben des Venenlumeus, das eine conditio sine 
qua non für den Lufteintritt darstellt. 

U. Die Totenstarre am Blutgei'äßsystcm. 

A. Al^ememes und bisherige Litteratur. 
Gelegentlich meiner Untersuchungen über die Längsspannung 
des Blutgefäßsystems (47 u. 49) hatte ich wiederholt die Beobachtung 
machen können, daß nach einer gewissen Zeit eine auffallende Ver- 
ringerung der Dehnbarkeit der Gefäße auftrat, welche entweder durch 
Wasserstarre oder die Totenstarre der Gefäße bedingt sein 
mußte, weil andere Ursachen für eine Vergrößerung des Elasticitäts- 
raoduls, wie z. B. Austrockunng der Gefäßwände, bei dem von mir 
geübten Dehnungsverfahren von vornherein ausgeschlossen waren. 
Dadurch, daß ich zur Dehnung die Durchströniung der Gef5ße mit 
physiologischer Kochsalzlösung verwendete, konnte ich auch die 
Quellungsvorgänge in der Gefäßwand und die daraus entspringenden 
Veränderungen der Elasticität derselben ausschließen oder wenigstens 
auf ein Minimum herabdrücken. Ferner gelang es durch Vermeidung 
lang andauernder Durchströmungsversuche auch die Wasserstarre 
zu eliminieren, so daß für die unter diesen Bedingungen beobachteten 
Elasticitäts Vergrößerungen nur noch postmortale Verände- 
rungen der Gefäßwand selbst verantwortlich gemacht werden 
können. Nach den übereinstimmenden Angaben von Wertheim (181), 
LuCK (101) u, a. verändert sich die Arterienelasticität durch die 
Fäulnis nicht wesenthch. Man könnte nun glauben, daß die Angaben 
von Wertheim und Luck gegen meine Beobachtung über das 
Auftreten postmortaler Elasticitätsveränderungen an den GeMßen 
sprechen. Das ist aber durchaus nicht der Fall. Wertheim hat 
die Geiaße des Hundes unmittelbar nach dem Tode und dann erst 
5 Tage nachher auf ihre Elasticität untersucht, wobei er zu dem 
bereits angegebenen Resultate gelangte. Luck giebt an. daß sich 
die Elasticität der Gefäße innerhalb der ersten 30 Stunden nach 
lern Tode nicht weiter ändere. Bei seinen Dehnungsversuchen 
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kommen aber die Gefäße frühestens 20—22 Standen post niorteiöT 
erst zur Untersuchung. Bei den Dehn ungs versuchen an Katzen- 
arterien hat LüCK zwar sofort nach dem Tode die erste Unter- 
suchung vorgenommen, während die zweite erst nach 23 Stunden 
und später erfolgte. Wertheim konnte natürlich keine Verände- 
rungen in der Elasticität beobachten, welche sich innerhalb der 
ersten 24 Stunden nach dem Tode einstellen und nach 48 Stunden 
gewöhnlich schon verschwunden sind. Dagegen wäre zu erwarten 
gewesen, daß Luck bei seinen Messungen 23 und 47 Stunden nach 
dem Tode postmortale Elasticitätsänderungen der Arterien hätte 
finden können. Seine negativen Befunde werden jedoch verständlich, 
wenn man die Art, wie Lück seine Untersuchungen ausführte, einer 
kritischen Betrachtung unterzieht. Ich muß gleich hier erwähnen, 
daß die von mir beobachteten Elastidtätsveränderungen höhere 
Prozentwerte nicht erreichen und überdies je nach dem untersuchten 
Gefäße große Schwankungen zeigen. Unter solchen Umständen 
müssen alle Kautelen sorgfältigst erfüllt sein, welche eine Ver- 
gleichung der gemessenen Werte zulässig erscheinen lassen, was in 
Luok's, Untersuchungen aber durchaus nicht der Fall gewesen ist. 
Bei derartigen Untersuchungen müssen alle Messungen in erster 
Linie an ein und demselben Gefäße angestellt werden. 
Es ist bei einer genauen Untersuchung der Eiasticitätsveränderungen 
der Gefäße nicht einmal erlaubt, das korrespondierende Ge^ der 
anderen Körperhälfte zur zweiten Messung zu verwenden, 
z. B. zwischen den beiden Carotiden regelmäßig Unterschiede in 
der Wandstärke, sowie in der Ausbildung und Anordnung der ein- 
zelnen Strukturelemente der Wand gefunden werden. Luck geht 
aber noch viel weiter, denn er verwendet zur ersten Messung z. B. 
eine Carotis, zur zweiten eine Cruraiis u. s. w. Dabei wird nicht' 
einmal die Wandstärke der verglicheneu Arterien mit in KechiiuD^ 
gezogen, wodurch wenigstens eine annähernde Reduktion der 
fundenen Werte auf die Einheit der Wandstärke möglich gewesen. 
wäre. Aber selbst dieses Verfahren erschien mir noch nicht hin- 
reichend, um einen genauen EiEblick in die nach dem Tode vor sich 
gehenden Elasticitätsveränderungen zu gewinnen, denn es wäre nur 
unter der Voraussetzung zulässig, daß die verschiedenen Gefäße ein 
gleiches prozentisches Verhältnis von Muskel, elasti- 
schem und kollagenem Bindegewebe aufweisen würden und 
daß die Anordnung der einzelnen Gewebselemente in allen unter- 
suchten Gefäßen genau die gleiche wäre. Diese Voraussetzung darf 
aber nicht einmal annäherungsweise gemacht werden. Uebrigens 
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finden sich auch in den von Ldok mitgeteilten Zahlen viele Anhalts- 
punkte dafür, daß sich die Elasticität der Gefäße nach dem Tode 
vergrößert hat. Aus den angeführten Gründen kann man jedoch 
den diesbezüglichen Zahlen Ldce's keine Beweiskraft zuerkennen, 
■weshalb ich von einer eingehenderen Besprechung derselben Abstand 
nehmen kann- 

Es fragt sich nun, welchen histologischen Bestand- 
teilen der Gefäßwand die von mir beobachteten Eiaaticitätsver- 
änderungen (siehe p. 51—53) zuzuschreiben sind. Der ganze zeitliche 
Verlauf dieser Veränderungen weist darauf hin, sie als Toten- 
starreerscheinungen der glatten Muskelfasern aufzu- 
fassen. Dafür spricht auch noch die Thatsache, daß nach den 
Untersuchungen von Triepel (172) das elastische Gewebe nach dem 
Tode keine in Betracht zu ziehende Elasticitätsveränderungen auf- 
weist Wir müssen demnach die während der ersten 48 Stunden 
nach dem Tode zu beobachtenden Elasticitätsveränderungen der 
Gefäßwände als durch die Totenstarre der Muskulatur bedingte an- 
sehen, wofür abgesehen vom zeitlichen Verlaufe noch eine ganze 
Reihe anderer Erscheinungen sprechen, die später noch erwähnt 
werden müssen. 

Hekle (7Ö) hat bereits hervorgehoben, daß bei den Gefäß- 
messungen die Totenstarre nicht außer Acht gelassen werden darf, 
wenn man zu untereinander vergleichbaren Werten von Gefäßen der 
Leichen kommen will. Ferner führt Thoma (158) an, daß bei den 
Gefäßmessungen an den kleinen Gefäßen die etwa vorhandene Toten- 
starre eine Fehlerquelle darstellen kann. Kussmaul (94) hat in 
seinen ausführlichen Untersuchungen über die Totenstarre auch die 
Verengerung der Arterien in den Kreis seiner Betrachtungen mit 
einbezogen. Ob die Verengerung der Arterien, welche bald nach 
dem Tode eintritt, bei Katzen und Ochsen schon 10—35 Minuten 
nach dem Tode auf Erstarrung beruht, wie E. Krause (92) annimmt, 
bleibt nach Kussmaul unentschieden, „weil die muskulösen Elemente 
der Aorta sehr unvollkommener Natur sind. Das Kontraktilitäts- 
vermögen dieser großen Gefäße ist (nach Kussmaul) höchst zweifel- 
haft und nichts desto weniger soll auch ihre Lichtung nach Krause 
im Tode sich verengern, was mir (Kussmaul) die Starrenatur dieser 
Verengerung sehr zweifelhaft macht". 20 — ^24 Stunden nach dem 
Tode tritt dann die Erschlaffung mit Erweiterung ein. An der 
kleinen Carotis der Katze hat Krause Differenzen von 1—2'" für 
de n Durchmesser gesehen. Ich bin ebenfalls der Meinung, daß die 
^^^} Krause beobachteten Gefäß Verengerungen nichts mit der Toten- 



— 48 — 

starre zo thun haben, wenngleich ich bezüglich der Kontraktilität 
der großen Gefäße aof Grund meiner Versuche zo anderen An- 
schauungen wie Küssmaul gelangt bin. Die ERAüss'schen Be- 
obachtungen lassen sich aber ganz anders erklären, da von einem 
Eintritt der Totenstarre wenige Minuten nach dem Tode wenigstens 
unter normalen Verhältnissen nicht gut die Rede sein kann, obgleich 
namentlich am Herzen die Totenstarre außerordentlich frühzeitig 
eintritt, wie aus Strassmann's (148 u. 149) und meinen (50) Unter- 
suchungen hervorgeht. Wahrscheinlich handelt es sich in Krause's 
Beobachtungen um den Einfluß der allmählichen Abkühlung 
der glatten Muskeln, wodurch diese eine energische Eontraktion 
ausfuhren, worauf ich schon weiter oben hingewiesen habe. Auch 
sonst finden sich in der Litteratur, namentlich in der gerichtUch- 
medizinischen von französischen Autoren, gelegentliche Bemerkungen 
über Totenstarreerscheinungen am Blutgefäßsystem, welche ich jedoch 
mit gutem Rechte übergehen darf, da sie einer jeden theoretischen 
sowie experimentellen Begründung entbehren. 

Meines Wissens ist überhaupt bis jetzt noch niemals der Versuch 
gemacht worden, die Totenstarre am Gefaßsystem nachzuweisen, 
denn auch Henle und Thoma haben keine experimentellen Belege 
für ihre Annahme erbracht. Es war zu erwarten, daß das Studium 
der Totenstarre an den Gefäßen ähnliche Erscheinungen über das 
Verhalten der Muskeln zu Tage fordern würde, wie die elektrischen 
Reizversuche, so daß die Untersuchungen über die Totenstarre der 
Gefäße eine wertvolle Ergänzung für die Ergebnisse der Reiz- 
versuche bilden dürften. War schon die theoretische Analyse der 
mechanischen Bedingungen der Gefaßkontraktion geeignet, die 
Möglichkeit einer solchen durch den vitalen Kontraktionsakt der 
Gefäßmuskulatur als aprioristisch nicht sicher zu betrachten, 
so gilt das natürlich in noch viel höherem Grade von der Muskel- 
verkürzung, welche während der Totenstarre eintritt, wenn sich die 
Gefäße in situ befinden und einer mehr oder minder großen Längs- 
spannung unterworfen sind, obwohl ein Hauptfaktor, der dehnende 
Blutdruck, in Wegfall gekommen ist. Es ist eine bekannte That- 
sache, daß der toten- und wärmestarre Muskel zwar eine große 
Verkürzung, aber eine sehr geringe Spannung aufweist. 
Es mußte darum fraglich erscheinen, ob die Gefaßmuskulatur während 
der Totenstarre die zur Ueberwindung der elastischen Widerstände 
nötige Spannung entwickeln kann, um aus der isometrischen in die 
isotoniscbe Kontraktionsform überzugehen. Diese Frage vermag nur 
ein ad hoc angestelltes Experiment zu lösen. 
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Ferner mußte das Studium der Totenstarre an den Gefäßen auch 
deBhalb unser Interesse auf sich lenken, weil genaue Untersuchungen 
über die Totenstarre der glatten Muskeln noch gänzhch 
fehlen. Gerade in der neuesten Zeit ist sogar von Velichi (175) die 
Meinung vertreten worden, die glatten Muskeln unterlägen über- 
haupt nicht der Totenstarre. Eine solche Annahme könnte auch auf 
den ersten Anblick nicht von der Hand gewiesen werden, zumal Ham- 
MARBTEN (71) angegeben hat, daß die glatten Muskeln kein Myosin 
enthalten und man die Totenstarre im allgemeinen mit der Myosin- 
gerinnung in Zusammenhang gebracht hat, ferner hat auch E. du Boib- 
Reymond (25 u. 26) gezeigt, daß der glatte Muskel beim Absterben keine 
Säuerung erfährt. Weiters konnte Schultz (143) im Gegensatz zu 
Bernstein (19) auch während der Kontraktion des glatten Muskels 
keine Säuerung finden, ebensowenig fand Schultz am glatten Muskel 
eine ausgesprochene Wärmestarre, Ob derselbe der Totenstarre an- 
heimfällt, hat Schultz nicht untersucht, wenigstens äußert er sich 
nicht darüber. Dagegen haben Kühne (95) als auch Heidenhain (73) 
und Hellwig (74) gezeigt, daß auch der glatte Muskel in Totenstarre 
übergehen kann und dabei sauer wird. Diese mannigfachen Wider- 
sprüche in der bisherigen Litteratur sind für mich bestimmend 
gewesen, neue Untersuchungen über die Totenstarre der glatten 
Muskeln anzustellen , über die ich in einer gesonderten Pubhkation 
berichten werde. Für jetzt begnüge ich mich nur mit der Mitteilung 
meiner Beobachtungen an den BlutgetMen, 



B. Eigene Versuche. 
Was den von mir bisher geübten Nachweis der Toten- 
starre an den Gefäßen anbelangt, so bediente ich mich bisher des 
bereits früher (49) beschriebenen Dehnungs- und Messungsverfahrens. 
Es liegt auf der Hand, daß dieses Verfahren gerade für die Unter- 
suchung der Totenstarre seine großen Uebelstände hat, sodaß ich 
mich einstweilen bloß darüber unterrichten konnte, ob die Totenstarre 
am Gefaßsysteme überhaupt nachweisbar ist oder nicht. Selbst 
dieser sozusagen qualitative Nachweis war zufolge der gehandhabten 
Methode mit einigen Schwierigkeiten verknüpft. Indem ich die Ge- 
fäße unter Druck durchströme, bestimme ich in erster Linie die 
Elasticitätsvergrößerung, welche die Gefaßwand einer 
Dehnung entgegensetzt, oder mit anderen Worten, es wird die 
Span nuogs zunähme der totenstarren Muskulatur durch die Elasticitäts- 
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Vergrößerung gemessen. Da aber die Spannungszunahme bei de 

Totenstarre keine sehr große ist, so kann natürlich auch sehr leicht, 
selbst bei An^eudung mittlerer dehnender Drucke, die Spannungs- 
zunähme des totenstarren Muskels überwunden werden und wir e^ 
halten dann Werte für Durchmesser und Längen, wie sie bei der 
gleichen Druckwirkung am frischen, nicht totenstarren GefÄBa 
gemessen werden. Unter solchen Umständen kann das Vorhandeo' 
sein einer elastischen Nachwirkung einige Aufschlüsse übeif 
ein eventuelles Bestehen der Totenstarre gewähren, indem die vor 
und nach der Dehnung bei Nulldruck gemessenen Werte nicht mehr 
mit einander übereinstimmen. Es zeigen dann die nach der Dehnung 
gemessenen Werte für die Durchmesser und eventuell auch für dia 
Längen regelmäßig eine Vergrößerung gegenüber den zuvor kon- 
statierten Größen. Eine weitere Schwierigkeit Hegt darin, daß die- 
Messungen immer einige Zeit, 5^7 Minuten, erfordern, währeud 
welcher der Druck konstant auf das ganze Gefäßsystem einwirkt. Es 
können unter diesen Verhältnissen die Gefäßwände allmählich 
dem Drucke nachgeben. Außerdem muß auch noch der Um* 
stand berücksichtigt werden, daß abgesehen von der rein mechanischen 
Wirkung des Druckes, die verhältnismäßig dünne Gefäßwand voa 
der durchfließenden Kochsalzlösung förmlich ausgewaschen wird, 
wodurch diejenigen Stoffwechselprodukte, welche die Verkürzung de& 
totenstarren Muskels bedingen, wieder aus der Gefäßwand eutfemfe 
werden. Ich habe gelegentlich anderer Untersuchungen (51) auB^ 
führhch auf diesen Uebelstand bei Durchströmungsversuchen hin' 
gewiesen. Da wir uns nach dem gegenwärtigen Stande der Lefarfi 
von der Totenstarre vorstellen, daß während des Äbsterbens dei 
Muskelfaser eine Substanz entsteht, sei es nun Fleisch milchsäure oda( 
eine andere Säure oder sonst ein Stoff, der die Gerinnung dej 
Muskelinhaltes (Myosiu, eventuell Muskulin bei den glatten Muskel^ 
hervorruft, so kann natürlich durch die Beseitigung des die Gerinnuoj 
bewirkenden Körpers eine solche verhindert bezw. eine bereits htt 
stehende Gerinnung wieder zum Schwinden gebracht werden, QU 
nun dieser Faktor, oder die langandanernde Dehnung wesentlichai 
ist, wenn man während der Messungen ein Schwinden de 
Totenstarre findet, wie ich oft beobachten konnte, wage ic 
nicht zu entscheiden. 

Als Beispiel für das Verhalten des Arteriensysteme. 
während der Totenstarre führe ich einen Dehnungsversuch an da 
in situ belassenen Gefäßen von Tier No. XX an. 
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TabeUe XII. 
Durchmesser. 



Gefäß 


Druck 
mm Hg 


Durchmesser 

sofort nach 

dem Tode 

mm 


Durchmesser 
während der 
Totenstarre 

mm 


Differenz von 
der Ausgangs- 
größe in Proz. 


Aorta thoracica 
descendens 

Aorta abdominalis 

Arteria carotis 
communis 

Arteria femorah's 


1 120 

/ ^ 
\ 120 

1 120 

1 120 


8,40 
12,55 

6,50 
7,45 

2,67 
3,50 

2,33 
3,35 


7,82 
1150 

6,25 

7,20 

2,34 
3,75 

2,20 
3,75 


6,90 

— 8,37 

5,23 

— 3,36 

12,37 

+ 7,14 

— 5,58 
+ 10,18 



TabeUe XIII. 
Längen. 



Gefäß 


Druck 
mm Hg 


Tiänge 

sofort nach 

dem Tode 

mm 


liänge 
während der 
Totenstarre 

mm 


Differenz von 
der Ausgangs- 
größe in Proz. 


Aorta thoracica 
descendens 

Aorta abdominalis 

Arteria carotis 
communis 

Arteria femoralis 


\ 120 

/ ^ 
\ 120 

/ ^ 
\ 120 

/ 
l 120 


113,67 
121,00 

66,50 
67,00 

40,00 
40,50 

25,00 
25,00 


111,00 
120,50 

67,00 
66,50 

38,60 
40,00 

25,00 
25,00 


2,35 
-0,42 

+0,75 
-0,75 

3,50 
—1,25 

0,00 
0,00 



Zwischen der ersten Messung, die unmittelbar nach dem Tode 
Yorgenommen wurde, und der zweiten waren 18 Stunden verstrichen, 
an der Skelettmuskulatur war eine starke Totenstarre 
ausgeprägt. Die Gefaßmuskulatur zeigt gleichfalls deutliche Toten- 
starre, denn die Gefäßdurchmesser bei Nulldruck sind bei der 
zweiten Messung sämtlich kleiner als bei der ersten. Dagegen 
zeigen nur die Längen der Aorta thoracica und Arteria 
carotis eine einigermaßen zu berücksichtigende Verkürzung bei der 
zweiten Messung bei Nulldruck. Diese Beobachtung entspricht ganz 
meinen früheren Angaben über die Längsspannung der Gefäße, 
denn die stark längsgespannte Aorta abdominalis und Arteria femoralis 
ist einer Längenänderung nicht fähig, so lange sie sich in situ befindet. 
Bei dem Drück von 120 mm Hg, der dem während des Lebens in 
der Carotis gemessenen mittleren Blutdruck entspricht, zeigten 
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während der Totenstarre zwar die beiden Aortenabschnitte eine 
Verringerung der Durchmesser, dagegen war bei der Arteria carotis 
und cruralis, welche erst nach Beendigung der Messungen an den 
beiden Aortenabschnitten gemessen wurden, bereits eine beträchtliche 
Durchmesserzunahme zu dieser Zeit zu konstatieren. Diese 
Durchmesserzunahme führe ich auf die Ueberdehnung der an 
den beiden Gefäßen stark entwickelten Muskulatur 
zurück. Die Längen zeigen bei dem Drucke von 120 mm Hg vor 
und nach der Totenstarre keine wesentlichen Unterschiede. 

Als Beispiele für die durch die Totenstarre bewirkten elasti- 
schen Nachwirkungen seien aus meiner großen Versuchsreihe 
die nachstehenden Fälle angeführt, wobei die mittlere Reihe den 
maximalen zur Dehnung verwendeten Druck angiebt, 170 mm Hg, 
nach dessen Abklingen bei Nulldruck die vermerkten bleibenden 
Nachwirkungen beobachtet wurden. 

TabeUe XIV. 
Durchmesser. 







Durchmesser 


Durchmesser 


Durchmesser 


^iiwAnhfl 






bei Druck 


beim 


bei Druck 


in Proz. 


Tier 


Gefäß, Arteria 


vor der 


maximalen 


nach der 


von der 


No. 




Dehnung 


Drucke 


Ddmung 


Ausgangs- 






mm 


mm 


mm 


gröfie 


IX 


Aorta thoracica 
descendens 


8,40 


10,20 


9,10 


8,33 


XV 


Aorta abdominalis 


4,50 


6,48 


4,70 


4,44 


XV 


Carotis communis 


2,26 


3,40 


2,30 


1,77 


XV 


Femoralis 


1,70 


2,67 


2,40 


41,18 



TabeUe XV. 
Längen. 



Tier 
No. 


Gefäß, Arteria 


Tiänge bei 

Druck 

vor der 

Dehnung 

mm 


Tiänge bei 

maximalem 

Drucke 

mm 


liänge bei 
Druck 
nach der 
Dehnung 

mm 


Zuwachs 
in Proz. 
von der 
Ausgangs- 
größe 


IX 

XV 
XV 
XV 


Aorta thoracica 

descendens 

Aorta abdominalis 

Carotis communis 

Femoralis 


79,00 

72,50 
32,20 

29,80 


89,00 

72,83 
32,00 
32,00 


81,00 

73,00 
32,00 
29,50 


3,80 

0,69 
—0,62 
—1,01 



Die Ergebnisse dieser Versuche bestätigen zugleich auch für 
den glatten Muskel die am quergestreiften Muskel altbekannte 
Erfahrung, daß ein totenstarrer Muskel nach seiner gewaltsamen 
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Yerlängerung nicht mehr auf seine vor der Dehnung bestandene 
Länge zurückkehrt, daß an ihm die elastische Nachwirkung 
viel stärker als während des Lebens ausgeprägt ist. 

An den Venen konnte ich weder bei Nulldruck noch bei einem 
der sonst verwendeten Drucke irgend einen bemerkenswerten Unter- 
schied finden, wenn ich die Durchmesser und Längenwerte mit- 
einander verglich, welche von mir bei einem Dehnungsversuch sofort 
nach dem Tode und einem solchen während der Zeit der Totenstarre 
der Skelettmuskeln gemessen wurden. Als Beispiele hierfür gebe 
ich die Werte für die Durchmesser und die Längen einiger Venen, 
welche bei den Dehnungsversuchen an Tier XXIV und XXXII ge- 
wonnen wurden. Ich habe hier nur noch zu bemerken, daß die Venen 
aus dem Körper herauspräpariert worden waren. 



Tabelle XVI. 
Durchmesser. 



Gefäß 


Druck mm 
MgSO, 


Durchmesser 

sofort nach 

dem Tode 

mm 


Durchmesser 
während der 
Totenstarre 

mm 


Differenz in 
Proz. von der 
Ausgangsgröße 


Vena jugularis 
externa 

Vena femoralis 
Vena cava inferior 
Vena hypogastrica 


{ Ä 

» 
l 75 

[ 75 


4,50 
4,91 

4,30 
4,50 

3,98 
4,10 

2,86 
3,26 


4,47 
4,92 

4,32 
4,55 

4,00 
4,10 

2,90 
3,20 


0,67 
+0,20 

+0,49 
+1,10 

+0,50 
0,00 

+1,40 
—1,84 



Tabelle XVII. 







Längen. 






Gefäß 


Druck mm 
MgSO^ 


Länge 

sofort nach 

dem Tode 

mm 


Tiän^e 
während der 
Totenstarre 

mm 


Differenz in 
Proz. von der 
Ausgangsgröße 


Vena jugularis 
externa 

Vena femoralis 
Vena cava inferior 
Vena hypogastrica 


( 75 


24,00 
24,67 

15,20 
18,00 

39,20 
51,50 

14,00 
17,40 


23,84 
24,70 

15,22 
18,08 

42,00 
51,00 

J4,00 
18,00 


0,67 
0,12 

0,13 
0,44 

7,14 
0,98 

0,00 
3,45 
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Ich muß hervorheben , daß sich an den Venen oft sehr- 
große Unregelmäßigkeiten bei den Dehnungsversuchen er- 
gaben, welche einer sicheren Deutung nicht zugänglich sind. Ich 
glaube dieselben besonders auf die Durchströmungsmetbode zurück- 
führen zu müssen, weshalb diese nicht geeignet erscheint, eine 
genauere Kenntnis des Ablaufes der Totenstarre an den Gefö^eo, 
namentlich aber an den Venen, zu vermitteln. Waren die Venen 
in situ belassen, dann ergaben sich keine Unterschiede bei 
den Dehnungsversuchen vor und während der Toten- 
starre. Da ich aber wissen wollte, ob die Veuenmuskulatur über- 
haupt merkliche Zeichen der Totenstarre erkennen läßt, so mußte 
ich bei der Kleinheil der zu erwartenden Elasticitätsveränderungen 
alle mechaniscben Hindernisse für die Venenverengerung und Ver- 
kürzung auf ein Minimum reduzieren, also sie vor allen Dingen von 
ihrer Längsspannung befreien. Die Versuche an den entspannten 
Venen zeigten aber, wie gesagt, eine sehr große Unregelmäßigkeit 
bezüglich ihrer Ergebnisse, Bei der Zartheit ihrer Wandungen 
sind nattirlich die Venen allen Fehlern der Durchströmungver suche, 
nameDtUcb wenn sie länger dauern , vielmehr ausgesetzt als die 
Arterien, 

Weiter erschien es mir wünschenswert, den zeitlichen Ver- 
lauf der Totenstarre am Gefäßsystem näher zu untersuchen. 
Die diesbezüglich angestellten Versuche scheiterten sämtlich, 
an den schon erwähnten Uebelständen der Dehn ungs versuche. Denn 
um auch nur zu einem ungefähren Ueberblick des zeitlichen Ablaufes 
der Totenstarre am Gefäßsystem zu gelangen, habe ich alle 2 Stunden 
einen Dehnungsversuch angestellt. Diese wiederhotten Dehnungen 
und Auslaugungen der Gefäßwand ließen aber irgendwelche vielleicht 
vorhandenen Elasticitätsveränderungen nicht mit Sicherheit erkennen. 
Ans diesen Gründen mußte ich natürlich einen anderen Weg 
Untersuchung der aufgeworfenen Frage einschlagen , dem die er- 
wähnten Fehler nicht anhaften. Als solcher erwies sich mir dift 
graphische Verzeichnung der während der Totenstarre auf- 
tretenden Verkürzung der Gefäßdurchmesser und Längen brauchbai« 
Ich werde deshalb über diese Frage nach Abschluß meiner ver- 
gleichenden Uutersuchungareihe über die Totenstarre des glatten, 
quergestreiften und Herzmuskels später berichten. Immerhin glaubet 
ich bereits heute sagen zu können, daß die Totenstarre aä 
den Arterien nachweisbar ist, während an den in sitV 
befindlichen Venen ihr Nachweis nicht gelungen ig] 
und daß diese Hcsiiltntc die Ergebnisse der Reizversuche gewisse* 



■ 



maßen ergänzen und zugleich auch die Thatsache von neuem 
stetigen, daß der VenenrauBkulatur ein aktiver in Betracht zu 
ziehender Einfluß auf die Weite und Länge der in situ t>efindlichen 
Venen nicht zukommt. 



in. Tersacli einer Hypothese über die inecbaDisehcn Diffe- 
reDzierungsursaehen der Grefäßwundelemente. 

^^^ A. AUgemeiceB. 

^^B Seitdem Roux (130) in seiner ersten Arbeit nachweisen konnte, 
^^aß die Verzweigungen der Blutgefäße den hydrodynamisch wirksamen 
Kräften folgen, mußte es nur eine notwendige Weiterentwickelung 
dieses Theorems sein, den ganzen Aufbau der Gefäßwand 
als durch die mechanisch wirksamen Kräfte bedingt anzusehen. 
Dieser Weg wurde auch von Roüx (131) bereits in seinem Werke 
„Der Kampf der Teile im Organismus" eingeschlagen, wo Roux 
schon in großen Zögen den allgemeinen Gang und die Weiterent- 
wickelung der ganzen Frage skizziert. Roux weist darauf hin, daU 
die Anordnung der glatten Muskeln in den cyUndrischen Hohlorganen, 
wie Darm, Harnleiter, Blutgefäße in zwei Hauptrichtungen, der Längs- 
und Qiierrichtung nach, den Richtungen der leistungsfähigsten 
Funktion entspricht. Damit der Blutatrahl durch die in ihm ent- 
haltenen mechanischen Kräfte die von Roux geschilderten Anord- 
nungen und tektonischen Wirkungen an den Verzweigungsstellen der 
Gefäße hervorzubringen vermag, muß die Gefäßwand die Eigenschaft 
haben, bloß der kräftigsten Blutspannung Widerstand zu leisten, da- 
gegen den feinsten Flüßigkeitsstößen durch Anprall nachzugeben. 
Andererseits hat aber auch die Blutgefaßwandung an den Stellen, wo 
es für den Organismus notwendig ist, die Fähigkeit selbst dem 
stärksten Flüssigkeitsstoße zu widerstehen. Da diese Eigenschaften 
durch Einzelnvariation und Auslese nicht entstanden und gezüchtet 
sein konnten, so weisen auch diese Gestaltungen wieder auf das 
Vorhandensein von Qualitäten im Organismus hin, welche auf die 
Einwirkung funktioneller Reize das Zweckmäßige in höchster denk- 
barer Vollkommenheit direkt hervorzubringen, direkt auszugestalten 
vermögen. 

Gerade an dieser Stelle möge es gestattet sein eine kleine Be- 
merkung einzuschieben über die Zulässigkeit der Bezeich- 
nung „zweckmäßig" für die Erfolge der funktionellen Selbstge- 
staltung. Derjenige, welcher Roux"s Schriften sorgfaltig studiert hat, 
kann über die Auflässttng Roux's vom Zweckmäßigkeitsbegrifl' in der 
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die Vererbung und embryoaale Variation können nicht geleugn' 
werden. 

Wollen wir eine bestehende Struktur als funktionell entstandet 
h n lann ist es in erster Linie notwendig sich über sämtlicli 
]ual t t n und quantitativen Eigenschaften der einwirkenden Reia 
kla w rden. Gelingt diese Analyse, dann kann auch eine vol 
k n m n Ableitung der Struktur aus der Funktion nicht fehlschlag«! 
W w 1 durch Roux's Ausführungen, daß wenn überhaupt ßeü 
anpassnUf, stattfindet, an verschiedene Reize auch verschiedene Ai 
Passungen stattfinden müssen. Es muß sich daraus eine immi 
weitergehende Differenzierung an immer feiner unterschiedene Reij 
qualitäten entwickeln. Daß man aber bei einer qualitativ» 
Untersuchung der Reize nicht stehen bleiben kann, liegt auf dl 
Hand; es ist dies gleichfalls von Roüx bereits betont worden un 
ich glaube durch meine Analyse am Gefäßsystem einen weitere 
Beleg für den differenzierenden Einfluß der Reizinteii 
si täten, beziehungsweise der Periodicität eines Reizes erbringe 
zu können, wobei diese Faktoren nicht nur auf die quantitative Aul 
bilduug eines Gewebes von Einfluß erscheinen, sondern auch quäl 
tativ differenzierende Eigenschaften zu entfalten geeignet erscheinei 
Auch hier müssen wir mit Roux schließen, daß jede Geweb« 
art ihre besondere Entsteh ungsursac he gehabt habe 
muß. Dabei kommt natürlich noch die Frage in Betracht, ob diei 
Gewebsarten auch heute noch solche besondere Entstehungsursachf 
haben müssen, oder ob gegenwärtig alle Qualitäten einfach duri 
Vererbung direkt übertragen werden. Ich glaube diese Doppelfra| 
verliert ihren nur scheinbaren Gegensatz bei näherer Betrachtui 
sehr rasch. Wenn wir auch eine Vererbung der Qualitäten auDehmi 
wollen, so müssen wir zum mindesten annehmen, daß diese nur 
Form einer latenten Energie vorhanden sein können, man köna 
hie mit der potentiellen Energie vergleichen. Es bedarf dann er, 
eines bestimmt wirksamen Agens um diese Qualitäten zur Eu 
Wickelung gelangen zu lassen, damit die wirkliche DifferenzieruiJ 
vor sich geht. Wollte man annehmen, daß ein jeder beliebig 
Reiz die Weiterentwickelung und bestimmte Ditferenzierung eilij 
Gewebsart auszulösen vermag, dann wären viele Erscheinung! 
mangelhafter Ditferenzierung embryonalen Gewebes ganz unve 
ständlieh, weil wir von jedem Gewebs- und Körperteile getrost bl 
haupten dürfen, daß er niemals von Reizeinflüssen ganz verscho] 
wird. Auch die physiologische Lehre vom adäquaten Reiz, sowie d 
Lehre von der Aktivitätshypertrophie und Inaktivitätsatrophie weist 



darauf hin, daß zur Entwickelung einer bestimmten Differenzierung 
Mn "bestimmter Reiz notwendig ist. Damit ist der Gegensatz der 
obigen Frage wohl überbrückt. Daß bei der Dirt'erenzierung der 
verschiedenen Bindesubstanzen, wo ein Gewebe aus dem anderen 
sich, allmählich entwickelt eine Mitwirkung der Vererbung nicht not- 
wendig erscheint, dafür sprechen deutlich die von Roux herange- 
zogenen Beispiele der Vorgänge bei der Frakturheilung und die Ent- 
stetmng der Reit- und Exerzierknochen, sowie viele andere Be- 
obachtungen. 

Eoux nimmt weiter an, daß zur Erhaltung der glatten 
M u s k el n nicht bloß der funktionelle Reiz , sondern auch d i e 
Punktion selber, die aktive Ueberwindung eines Widerstandes 
Unter Verkürzung nötig ist. Da die glatten Muskeln keine bestimmten 
-^ösatz- und Ursprungspunkte haben, so sind theoretisch alle be- 
liebigen Verlaufsrichtungen möglich. In Wirklichkeit trifft aber dieser 
*^3il nicht zu; weil die Muskeln immer bloß in den Richtungen der 
stärksten Leistungsfähigkeit angeordnet sind, so spricht sich darin 
**^ie Reduktion auf die kräftigste Komponente aus. 

Daß zur Erhaltung der glatten Muskeln die aktive Ueberwindung 
^ines Widerstandes unter Verkürzung nötig ist, seheint mir nicht 
A^nerläElich zu sein. Denn einmal ist die rein isometrische 
■^Kontraktion des Muskels, die ja ohne jede Längenänderung vor 
^^ich geht, eine der isotonischen genau gleichwertige Funktion. Ja 
^Äir haben sogar Gründe anzunehmen, daß bei der Isometrie ein 
-^^rößerer Stoffumsatz stattfindet als bei der Isotonie, wie aus den 
«Untersuchungen von Heidenhain (72) und vieler anderer Autoren 
^iiervorgeht. Wir müssen demgemäß sagen, daß nur überhaupt der 
funktionelle Reiz genügt, wobei es ganz gleichgiltig ist, ob der Effekt 
■^es Reizes in einer Zusammenziehung (Isotonie) oder Spannungser- 
^öhung (Isometrie) besteht. Dem gegenüber könnte man einwenden, 
■daß die Verhältnisse vom quergestreiften Muskel nicht ohne weiteres 
auf den glatten Muskel übertragen werden dürfen. Wie vor allem 
die Untersuchungen Fick's (45) am Schließmuskel von Anodonta ge- 
lehrt haben, zeigt auch der glatte Muskel deutlich den Kontraktions- 
vermehrenden Einfluß der Spannung. Um die Parallele mit den 
Hohlmuskeln noch zu vervollständigen, muß weiter angeführt werden, 
daß eine Zunahme der Wandspannung nicht nur erregbarkeitssteigernd 
wirkt, sondern sie ist direkt ein auslösender Reiz, wie aus 
den Versuchen an der ganglienfreien Herzspitze des Frosches und 
jaxR Herzen von Helix pomatia (Ludwig und Luchsinger [100]), 
I Bulbus Aortae (Engelmann [41]), am Schneckenherzen (Bieder- 



MANN [20]) und ganz besonders am Kaninchenureter (LdchsinqB 
[99]) hervorgeht. Bedenken wir nun noch, daß wie Biedermann (ä 
und andere Autoren gezeigt haben, der Tonus der glatten Musk^ 
vom Nervensystem unabhängig ist, dann trifft jede Dehnun 
einen schon thätigen Muskel, dessen Thfitigkeitszustand dl 
durch wesentlich verändert wird. 

Organe, welche nur selten zur Kontraktion gelangen, wie z. ] 
der Uterus des Mensehen, zeigen nach Rorx eine weniger vd 
kommene durchgeführte funktionelle Anordnung ihrer Element 
während bei Kaninchen, Mäusen und Ratten, die ihre Gebärmutfc 
häufiger zur Kontraktion bringen, die Anordnung der Muskelfass 
mehr den Regeln der funktionellen Selbstgestaltung entspricht, i 
konnte auch Sobotta (14(3) ganz typische Anordnungen und Ao] 
bildungen der Längs- und Ringmuskelschicht bei den verschiedene 
Tierarten konstatieren, welche in klarster Weise Beziehung zu dl 
physiologischen Verschiedenheit des G«burtsaktes zu haben schein« 
Ohne auf die große gynäkologische Litteratur der Muskelanordnnl 
des Uterus eingehen zu wollen, möchte ich nur bemerken, daß sm 
beim menschlichen Uterus die Muskulatur zur Zeit der Schwange 
Schaft erst in regelmäßigerer "Weise ordnet und eine mehr funktiond 
Anordnung aufweist. Dabei kommen doch sicherlich in erster Lisi 
die Reizungen infolge der Dehnung in Frage, ohne daß man wäkrea 
der Schwangerschaft von einer Verkürzung durch Zusammenziehui 
eigenthch sprechen kann. Daß der schwangere Uterus während dt 
ganzen Dauer der Schwangerschaft seinen Spannungszustand periodisi 
ändert, kann als sicher angenommen werden, denn er fühlt sichj 
nach seinem Spannungszustand bald härter oder weicher an. Dia 
Spannungsänderungen sind aber nichts anderes als isometrische odi 
wenigstens hauptsächlich isometrische Kontraktionen. Darai 
scheint wiederum hervorzugehen, daß zur Wirksamkeit eines Muske 
reizes für die Ausbildung einer funktionellen Struktur eine thfl 
sächliche Verkürzung des Muskels nicht unbedingt notwendig i| 
daß schon die periodische Spannungsändernng allein ausreicht, wofl 
besonders auch die Anordnung der Venenmuskulatur spricht, die wo 
passive Längenänderungen erleidet, aber aktiv höchstens eine ia 
metrische Zuckung ausführen kann. 

In den späteren Untersuchungen Über die funktionelle GefSJ 
struktur handelt es sich immer mehr um die Ausbildung der GefS 
wand als Ganzes, namentlich wurde dabei die Stärke der Gefößwan 
in ihrer Abhängigkeit von den hydrodynamisch wirksamen Kräfte 
untersucht, wobei einige allgemein giltigen Gesetze entwickelt werde 
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konn ten , während die Untersuchung der Ursachen für die 
spa c::ielle Ausbildung der einzelnen Gewebebestand- 

leil « der Gefäßwand als eine der experimentellen Erforscliung wenig 
zuga-ugliehe Frage gewöhnlich ganz beiseite gelassen wurde. Am ehesten 
war noch die Entwickelung der Gefäfimuskulatur und ihre 
specielle Anordnung Gegenstand enlwickelungsmechanischer Analyse, 
wie die Untersuchungen von Bardeleben (5 — 8) lehren. Einen 
großen Fortschritt und eine Vertiefung des ganzen Problems mußte 
es bedeuten als Thoma in seinen und seiner Schüler Arbeiten (101, 
108, 135, 160 — 168) die Ursachen der Bindegewebsbildung in der Gefäß- 
intixiaa zu erforschen sich bemühte. Wenn ich auch nicht in der Lage 
bin, mit Thoma bezüglich der für die Bindegewebsentwickelung wirk- 
samen Ursachen übereinzustimmen, wie die genaueren Ausführungen 
ein^s späteren Abschnittes dieser Arbeit lehren werden, so müssen 
doch die Thoma 'sehen Arbeiten einmal schon wegen der genauen 
histologischen Aufarbeitung des Materiales unser vollstes Interesse 
auf sich lenken. Erst in letzter Zeit ist auf diesem Gebiete wieder 
ein "Weiterer Schritt vorwärts durch die Untersuchungen Tribpel's 
(11 X und 173) geschehen, indem dieser Forscher sich bemühte die An- 
ordnung des elastischen Gewebes der Gehirngefäße vom Standpunkte 
'ler funktionellen Anpassung aus zu erklären. Niemals ist aber bei 
^'l diesen Untersuchungen der Frage näher getreten worden, warum 
unter den gegebenen Umständen sich nur eine b e - 
^^'tnmte Gewebsart besonders stark entwickelt hat 
'"*<i nicht die andere, so z. B. warum sich unter den von 
iRiEPEL studierten mechanischen Bedingungen gerade das elastische 
''C'^vebe der Arterienwand so kräftig ausbildet und nicht auch in 
^'«ichem Maße die Muskulatur. 

Diese Frage diskutiert Triepbl (17.S) folgendermaßen: die Ent- 
^tehuiig einer bestimmten Gewebsart an Orten mit besonderer Be- 
anspruchung muß mit der Frage in Zusammenhang stehen, ob ein 
^'"Ößerer oder geringerer Widerstand gegen die Beanspruchung zweck- 
9^ig ist und ob nach einer Formänderung die ursprüngliche Form 
^eckmäüiger Weise schnell oder laugsam wiederhergestellt wird. 
ir erkennen wohl die Zweckmäßigkeit der Ausbildung der einzelnen 
^«e^ebsarten, aber wir vermissen das Kausalitätsverhältnis Zwischen- 
fall bei der Entstehung wirksamen Kräften und dem entstandenen 
. ^'vtehe. Es muß neben der Beanspruchung bei der Bildung funk- 
•oueller Strukturen noch ein weiterer Faktor mit im Spiele sein. 
■^^n wird sich etwa vorstellen müssen, daß immer nur ein Gewebe 
'V»üdet werden kann, das den Beanspruchungen einen so großen 






oder so geringen Widerstand entgegensetzt, also durch die Spannun; 
in seiner Form so viel geändert wird, wie es für den Fortbestant^ 
des beanspruchten Organes nötig ist. 

Nebenbei möchte ich auch anläßlich dieses Citates wieder darauf 
hinweisen, wie leicht durch den Gebrauch des Ausdruckes „Zweck- 
mäßigkeit" der Anschein rein teleologischer Auffassung eines Problems 
erweckt werden kann. Ich glaube mich nicht zu irren, wenn ich 
bestimmt annehme, daß Tribpel nichts weniger als teleologischen 
Anschauungen zuneigt und den Ausdruck Zweckmäßigkeit ganz in 
dem von Rons gebrauchten Sinne verstanden wissen will. Aber 
daraus ergiebt sich doch nur wieder der beste Beweis für die Richtig- 
keit meiner Forderung, diesen zweideutigen Ausdruck ganz und gai* 
beiseite zu lassen. 

Dennoch glaube ich, daß bei einer genauen Abwägung aller 
mechanisch wirksamen Momente auch das von Triepbl vermißte 
Kausalitätsverhältnis zwischen wirksamen funktionellen Reizen und 
specifischer Gewebsdifferenzierung sich auffinden lassen muß. Ueber— 
all da, wo wir verschiedene Gewebe in einem Organe antreffen, das 
unbedingt den Stempel funktioneller Anpassung trägt, müssen ver^ 
schiedene funktionelle Reize zur Ausbildung der vorhandenen Struktui" 
thätig gewesen sein. Es erwächst uns dann nur die Aufgabe, di^ 
vorhandene Summe funktioneller Reize in ihre einzelnen Kompo — 
nenten zu zerlegen und zu untersuchen, welche differenzierende 
Kraft jeder Komponente zukommt. Dieser Weg erscheint mir nielH 
ganz aussichtslos, wenn man bedenkt, daß die einzelne Komponeüt« 
an anderen Stellen des Körpers allein oder in einei 
anderen Kombination wirksam ist, wie es gewöhnÜch der Fal 
zu sein pflegt. Finden wir dann au mehreren Orten eine gemein- 
same Komponente und auch eine gleichartige Gewebsbildung, dant 
scheint es auch naheliegend, die gleichartige Gewebsbildung als durck 
die gleiche Komponente bedingt anzusehen. Daß ein solcher Analogie- 
schluß nur einen bedingten Wert haben kann, ist mir selbst nich' 
im geringsten zweifelhaft; deshalb können auch die auf diesen: 
Wege gefundenen Resultate immer nur hypothetische sein, denei 
aber nicht jede Existenzberechtigung aberkannt werden darf, solang« 
nicht direkt ihre Unrichtigkeit bewiesen werden kann. 

B. Die Dlfferenzierungsf^toreii für die Oefässmusktilatur. 
Zunächst möchte ich den Versuch machen, für die zwei Haupi 

bestandteile der GeiUßwand, nämlich den glatten Muskel und da 
Bindegewebe, elastisches und kollageues, ganz im allgemein» 
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ach den besonderen Diflferenzierungsfaktoren zu suchen. Wir werden 
aeh dieser Richtung hin am ehesten einen Erfolg erwarten dürfen, 
enn wir uns an die Funktionen der fertigen Gewebe halten und 
e besonderen Eigentümlichkeiten eines jeden uns vor Augen führen. 
as hervorstechendste Kennzeichen der Muskelaktion ist die aktive 
isammen Ziehung und Wiedererschlaffung, also eine zweiphasische 
mktion. Da auch beim Tetanus eine Diskontinuität des Erregungs- 
rganges sicher nachgewiesen ist, so ist es erlaubt, die Muskelthätig- 
it ganz allgemein als eine periodische, rhythmisch intermittierende 
zusehen. 

Da wir für die Entstehung eines specifischen Gewebes auch 
ten specifisch funktionellen Reiz annehmen müssen, so werden wir 
i differenzierenden Anstöße zur Muskelbildung auch 
erster Linie in einem periodischen, rhythmischen 
i i z zu suchen haben. Einen solchen stellt unzweifelhaft die 
L Isatoriache Spannungszunahme dar, die von den Arterien 
! zu den Kapillaren abiänft. Die pulsatorische Dehnung der Ge- 
iwand wirkt aber nicht bloß nach einer Richtung hin, sondern sie 
f kt sowohl tangential als auch axial, in der letzten Richtung mit 
f halben Intensität ihrer tangentialen Komponente. Damit würde 
la jedenfalls die eine Anordnung der Muskulatur im Arterienrohr 
Clären lassen, nämlich das regelmäßige Ueberwiegen der cirlnilären 
iskelfasern über die Masse der longitudinalen. Für die Kapillar- 
viktur würde eine solche Hypothese auch zulässig erscheinen, weil 
s Pulswelle unter normalen Cirkulationsverhältnissen bereits in den 
»rkapillaren durch Interferenz erlischt oder auf eine wenigstens 
" unsere Beobachtungsmethoden nicht meßbare Größe herabsinkt. 
LÜ auch in den Kapillaren kein vollkommen stationäres Strömen 
Lttfindet, darüber giebt die mikroskopische Beobachtung der Cirku- 
ioE im Froschmesenterium den sichersten Aufschluß. Alle Autoren 
»d darüber einig, daß eine deutliche pulsatorische Schwankung in 
r Blutbewegnng des Kapillarblutes häufig beobachtet werden kann, 
imerhin sind aber diese mikroskopisch sichtbaren Schwankungen in 
sr Strom geschwindigkeit und Kapillarfüllung so gering, daß man unter 
ormalen Verhältnissen von keinem Kapillarpuls 
;> rechen kann. Allgemein wird in der Histologie gelehrt, daß 
Sn Kapillaren eine eigene Muskelschicht vollkommen fehle. Dennoch 
■lieint nicht allen Kapillaren eine Muskulatur gänzlich zu fehlen, 
•■ Von S. Mayer (106) in den Kapillaren der Membrana hyaloidea 
'S Frosches eigenartige Zellen beschrieben worden sind, die man 
Uebereinstimmung mit den herrschenden Ansichten als Muskel- 
t'eia zu deuten berechtigt ist „Hält man diese Deutung für zu- 
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lässig, dann kommt man zu der Ansicht, daß in der ganzen Ha^ 
in sämtlichen Blutgefäßen bis herunter zu den allerfeinsten KapiliarQl 
ein System kontraktiler Elemente vorhanden ist." Ich möchte nod( 
hervorheben, daß, wie aus der Stellung der Kerne hervorgeht, diet 
kontraktilen Elemente quer zur Längsachse des Gefäßes verlaufen, 
mit der mechanischen Beanspruchung durch die pulsatorische Druct- 
sehwankung in den Kapillaren gut übereinzustimmen scheint. Geradt 
die sehr schwache Ausbildung der Muskeln in der KapillarwauK 
scheint eine Stütze dafür abgeben zu können, daß die pulsatorische» 
Schwankungen des Blutstromes die Differenzierung der GefäßwandJ 
muskeln bedingen. Die Anordnung dieser feinsten Muskelzellen in 
den Kapillaren der Membrana hyaloidea weist aber auch darauf hin 
daß für die Difl'eren zierung eines bestimmtes Gewebes neben einef4 
bestimmten Qualität des Reizes auch eine bestimmte Inten I 
Rität desselben erforderlich ist. Die geringe pulsatorische BeanJ 
spruchung der Kapillarwand in tangentialer Richtung reicht gerade 
noch hin, um als funktioneller Reiz wirksam zu werden, während di» 
geringere axiale Beanspruchung bereits unter der Reizschwelle liegt::^ 
Dafür spricht auch das ganze Verhalten der Längsmuskeln, welche 
von den großen zu den kleinen Arterien hin abnehmen, so daß die 
kleineren Arterien eine wohlausgebildete Ringmuskel schiebt, abei« 
keine Längsmuskeln besitzen. So würde sieh auch hier wiederunt 
das allgemeine Gesetz vom Einfluß der Reizintensität bestätig!) 
finden, auch der formativeReiz muß einen S cb wellen wert! 
übersteigen, um wirksam zu werden. J 

Wenn meine Annahme von der differenzierenden Kraft decü 
pulsatorischen Druckschwankungen richtig ist, dann könnte eine 
genaue histologische Untersuchung der Kapillarwände von an Aorten— 
insufficienz verstorbenen Individuen, bei denen während des Lebens 
lange Zeit hindurch ein ausgeprägter Kapillarpuls bestanden hat^- 
einen guten Prüfstein für die Zulässigkeit meiner Hypothese bilden— 
Allerdings muß ich sagen, daß ein negatives Ergebnis einer solchen« 
Untersuchung nicht unbedingt gegen die von mir geäußerte An- 
nahme sprechen würde, weil die Plasticität, beziehungsweise Reiz— 
empfänglichkeit des embryonalen Gewebes eine größere sein durfte^ 
als die der Gewebe des Erwachsenen, worauf viele Beobachtungeiä 
hinweisen. Würde aber die Untersuchung positiv ausfallen, dam 
ist eine, wie mir scheint, sehr wesentliche Stütze für die Zulässigked 
meiner Hypothese erbracht. 

Aus den bisherigen Betrachtungen über die an den Arterie^ 
und Kapillaren vorhandenen Verhältnisse könnte man wohl einS 



— 65 — 

tiebereinstimmung der Beobachtungsthat Sachen mit der vorgetragenen 
t^ifferenzierungshypothese erschließen. Wie will aber diese den histo- 
logischen Befunden von glatter Muskulatur am Venensystem 
*Srl gerecht werden, wo man von keinem Pulse im Sinne des Arterien- 
a| pulses sprechen kann ? Die Schwierigkeiten, welche sich einer Ueber- 
tragung der geäußerten Hypothese auf die Venen entgegenzustellen 
scheinen, schwinden sofort, wenn man die Blutcirkulation in den 
Venen genauer untersucht, denn auch dann kommen wir zu dem 
Ergebnisse, daß die Blutfüllung der Venen keine gleichmäßige 
ist, sondern eine wechselnde. Ebenso wie in den Arterien handelt 
^s sich auch in den Venen um ein rhythmisch intermittierendes 
Strömen des Blutes, welches zu einer in regelmäßigen Perioden 
wechselnden mechanischen Beanspruchung der Venenwand in tangen- 
tialer und axialer Richtung führt. Für den differenzierenden Erfolg 
dieses funktionellen Reizes kann und muß es gleichgiltig sein, ob 
die intermittierende Strömung durch eine aktive pulsatorische Welle 
Veranlaßt worden ist, die auf die Kontraktion des Herzens zurück- 
zuführen ist, oder ob es sich um intermittierendes Strömen infolge 
Wechselnder Aspiration des Herzens und des Thorax handelt. Es 
befindet sich weder das Arterien- noch das Venensystem in seiner 
elastischen Gleichgewichtslage, die pulsatorisch in das Arteriensystem 
geworfene Blutmenge erhöht durch Drucksteigerung die Wand- 
spannung und wirkt dadurch als funktioneller Reiz. Bei den Venen 
findet mit der Ansaugung des Thorax, beziehungsweise des Herzens 
eine Druckverminderung statt, die ihrerseits zu einer Aufhebung oder 
Wenigstens Verminderung der Wandspannung führt. Will man nun 
^icht annehmen, daß eine Entspannung eines Muskels einen Reiz 
abgeben könnte, — wozu meiner Meinung nach kein Grund vorliegt, 
Weil viele Versuche mit sogenanntem Regimwechsel darauf hin- 
weisen, daß die Entspannung eines zuvor gespannten Muskels einen 
■^eiz darstellt — , so wird wenigstens darüber kein Zweifel sein 
können, daß die Erhöhung der Spannung auf das vor der Aspiration 
^©stehende Maß zum mindesten ein Reiz sein muß, da schon früher 
^^rauf hingewiesen wurde, daß die Erhöhung der Spannung einen 
^Uskelreiz darstellt. 

Die Ausbildung einer charakteristisch angeordneten Venen- 
^liskulatur weist besonders darauf hin, daß für die Differenzierung 
^^i" Muskulatur der Binnendruck allein nicht hinreichen kann, 
^^B ein anderes Moment im Spiele sein muß, die Periodicität 
^^s Reizes. Sonst müßte die Venenmuskulatur von den kleinen 
^^ den großen Venen entsprechend der Druckabnahme auch ab- 

5 



Das ist aber nicht der Fall, sondern die größeren Ven« 
enthalten mehr Muskeln in ihren Wandungen als ilie kleinen. 13 
periodischen Spannungsänderungen sind übereinstimmend mit de 
Verhalten der Muskulatur in den großen Venen stärker als in d| 
kleinen peripheren, wie die Untersuchungen über den Venenpuls yi 
Kholl (84), GoTTWALT (Ö2), Quincke (121). Riegel (127 u. 128) m 
anderen Forschern ergeben haben, 1 

Im Vorausgehenden ist vor allem gezeigt worden, daß auch 1 
Veneosystera ein qualitativ gleichwertiger funktioneller Reiz vfl 
banden ist wie im Arteriensystem, er unterscheidet sich aber s^ 
wesenthch in quantitativer Beziehung von dem in den Arter^ 
vorhandenen. Entsprechend der geringeren Intensität des Reizes j 
den Venen müssen auch die durch diesen Reiz entstandenen DÜJ 
renzierungsprodukte an Menge zurückstehen. Das ist auch tW 
sächhch der Fall, denn die relativ geringe Ausbildung der Veno 
muskulatur ist eines der wesentlichsten histologischen Charakteristik 
der Venenwand. Noch ein Unterschied fällt beim Vergleich d 
Venen- und Arterienmuskulatur sofort ins Auge. Während bei dl 
Arterien das Massenverhältnis von Ring- und Längsmuskulatur ej 
sprechend der stärkeren tangentialen Beanspruchung der Geßißwd 
durch die pulsatorisehen Blutdruckschwankungen ein bedeutend 
Ueberwiegen der Ringmusfceln durchweg zeigt, scheint dieses Vi 
hältnis bei den Venen durchaus nicht konstant zu sein. Dieses Vi 
halten erklärt sich ohne weiteres daraus, daß die Venen durch m 
mächtig entwickelte Adventitia viel inniger mit den umgebend^ 
Geweben mechanisch verbunden sind, und deshalb allen B 
wegungen dieser Gewebe folgen müssen, oder wenigstens dadoa 
wechselnden Spannungen ausgesetzt sind, die sowohl bezüglich ■ 
Intensitätsverhältnisse als auch in Bezug auf die Richtung der Kq 
nicht immer mit jenen durch den Biunendruck bedingten zusamsn 
fallen. Diese Ueberlegung lehrt zugleicli, warum bei den Venen itll 
haupt die Anordnung der Muskulatur eine viel wechselndere iatl 
bei den Arterien, Damit habe ich eine ganz allgemeine Begründq 
über die Muskelentstehung durch die dUferenzierende Kraft 
rhythmisch periodischen Reize, welche die Gefäßwand treffen, 
geben versucht. Es ist aber unbedingt notwendig, diese Hypotli 
noch eingehender an Spezialfällen zu prüfen und 
gründen, was dem nächsten Kapitel dieser Ausführungen vorbehaJ 
bleiben soll. Dabei werde ich auch Gelegenheit nehmen, 
hierher gehörigen Angaben anderer Autoren einzugehen und sie ,] 
den meinigen zu vergleichen. 
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C. Das Verhalten der glatten Muskeln anderer Organe zum 

funktionellen Beiz. 

Zuvor möchte ich noch zwei naheliegende Fragen zu beant- 
worten versuchen. Erstens lassen sich entsprechend der soeben 
entwickelten Hypothese über die Differenzierung der glatten Muskulatur 
der Gefäße auch an anderen glattmuskeligen Organen 
periodisch wirksame funktionelle Reize ausfindig 
machen, sodaß diese zunächst für die Gefäßmuskulatur aufgestellte 
Hypothese mit einiger Berechtigung verallgemeinert werden darf? 
Einige Thatsachen scheinen wohl in diesem Sinne zu sprechen, so 
das Auftreten von glatten Muskeln in den Trabekeln 
der Milz, die während des Verdäuungsaktes eine Schwellung er- 
fährt. Diese Schwellung und die damit verbundene Spannung des 
Trabekularsystemes der Milz ist sicher eine periodische, womit also 
in Uebereinstimmung mit der aufgestellten Hypothese glatte Muskel 
sich bilden könnten. Ebenso könnte die glatte Muskulatur 
der Alveolengänge der Lunge und der Bronchien auf 
die respiratorischen Schwankungen in der mechanischen Beanspruchung 
dieser Gebilde zurückzuführen sein. Das Fehlen der Muskulatur in 
den Alveolen selbst spricht geradezu für diese Deutung. Die respira- 
torischen Druckschwankungen sind verhältnismäßig kleine. Bei der 
ungeheuer großen Anzahl der Alveolen wird der auf einen Alveolus 
Entfallende Bruchteil der Druckzunahme bei der Inspiration ein 
^ehr geringer sein, es sind also die periodisch wechselnden Dehnungen 
^Bd mechanischen Beanspruchungen sehr gering, was schon daraus 
Ixervorgeht, daß bei einem gewöhnlichen Atemzug nur 500 — 600 ccm 
Luft gewechselt werden. Dabei findet ein direkter mechanischer 
^Vechsel der Luft nur in den Bronchien und Bronchiolen statt, die die 
größte Veränderung ihrer Wandspannung erfahren, während die 
gegen die Alveolen immer geringer werdenden SpannungsdiflFerenzen 
«ich viel langsamer ausgleichen. Demzufolge sind die Alveolen 
keinem wesentlichen Wechsel in der mechanischen Beanspruchung 
ausgesetzt. Selbst die aus dem Körper herausgeschnittene Lunge 
behält noch einen ganz beträchtlichen Füllungszustand der Alveolen. 
Intra vitam kann sich die Lunge wegen des negativen Druckes im 
Thorax nicht im Entferntesten soweit zusammenziehen wie die Leichen- 
lunge nach Eröffnung des Thorax, was wiederum darauf hinweist, 
daß intra vitam die mechanische Beanspruchung der Alveolenwände 
keine sehr wechselnde sein kann. 
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Für die glatte Muskulatur der übrigen Hohlorgane, Verdau- 
ungstraktus und Urogenitalsystem, kann man auch eine 
periodische Funktion, beziehungsweise rhythmisch wechselnde Bean- 
spruchung der Wand annehmen. Ein gleiches gilt auch für die 
glatte Muskulatur der Drüsen. 

Während beim Blutgefaßsystem vom Anbeginne seiner Anlage 
an schon eine mechanische Beanspruchung stattfindet, kann ein 
gleiches für die übrigen Organe wenigstens nicht in diesem Umfange 
behauptet werden. So können wir von einer mechanischen Bean- 
spruchung der Lungen eigentlich erst nach der Geburt sprechen 
Es fragt sich deshalb, wie verhält sich die Entwickelung der glättet 
Muskulatur der Lungen während der verschiedenen Perioden des 
Embryonallebens, wo keine mechanische Beanspruchung stattfinde 
und wie in der postembryonalen Zeit, wo die mechanische Beat^ 
spruchung vorhanden ist? Genaue Untersuchungen nach diese 
Richtung hin wären sehr erwünscht, sie erscheinen auch geeigo.^ 
uns über den Umfang der Vererbung funktioneller Struk 
turen wichtige Aufschlüsse zu bieten. So günstige Verhältnis^ 
wie die Lunge bietet kaum ein zweites Organ dar, denn hier kan 
man den Zeitpunkt der mechanischen Beanspruchung ziemlich gena. 
feststellen. Aehnlich liegen die Verhältnisse am Uterus; immerhi 
sind hier die Bedingungen für die mechanische Beanspruchung nicta 
so einfach zu analysierende wie bei der Lunge. Daß man bei d^ 
Entwickelung der Uterusmuskulatur ohne Annahme einer vererbtei 
Struktur nicht gut auskommen kann, geht aus den bereits erwähnter 
Untersuchungen Sobotta's (146) hervor, der z. B. bei menschlicher 
Embryonen gegen Mitte des fünften Monates bereits eine Ring 
muskulatur nachweisen konnte. Aber es ist gewiß kein Zufall, dal 
auch beim Uterus zuerst die Ringmuskulatur auftritt, denn eir 
solches Verhalten weist ganz auf funktionelle Ursachen hin. 

Wie weit bei der Anordnung der Darmmuskulatur Vererbungs 
einflüsse mitspielen, ist schon sehr schwer abzuschätzen, da auch dei 
embryonale Darm bereits motorische Funktionen hat, wie die An 
Sammlung und Ausstoßung von Meconium zeigt. Von den Drüsei 
darf man wohl mit Sicherheit auch schon während des Embryonal 
lebens eine funktionelle Beanspruchung annehmen. 

D. Bie DifTerensiemngsfiaktoren für das elastische und koUagene 

Bind^^webe der G^efSsse. 

Nachdem im Voranstehenden der Versuch gemacht worden ist 
die Differenzierung der Gefäßmuskeln einer engumschriebenen eigen 



artigen mechanischen Beanspruchung zuzuschreiben und auf die 
Analogien hingewiesen wurde, welche sich bei der Differenzierung der 
glatten Muskeln anderer Organe auffinden lassen, möchte ich nunmehr 
die besonderen mechanisclien Differenzierungsfak- 
toren für das koliagene Bindegewebe, insbesondere 
iber für das elastische Gewebe untersuchen. Während es 
bejm Muskel möglich war, eine charakteristische Funktion in der 
fiktiven Ttontraktion aufzufinden, können wir eine solche für das 
fibriUäre und elastische Bindegewebe nicht annehmen; ist doch nach 
Triepel (172 und 174) die übliche Bezeichnung „elastisches Binde- 
gewebe" durchaus ungerechtfertigt. Dasselbe ist weder durch 
lue Größe noch durch die Vollkommenheit seiner Elasticität vor 
einigen anderen Gewebeu besonders ausgezeichnet, was eigentlich 
nach der übhehen Bezeichnung zu erwarten wäre. Wenn ich den 
wn Triepel aus dem Französischen übernommenen Terminus 
ngelbes Bindegewebe" nicht gebrauche, so geschieht dies nur 
ileshiilb, weil diese Bezeichnung sich noch nicht allgemeine An- 
erkennung verschafift hat und dann auch gerade vielen Physiologen 
Glicht geläufig oder ganz unbekannt sein düi-fte. Ueber eine spezi- 
fische Funktion des elastischen Gewebes im Organismus läßt sich 
trotz der sorgfältigen physikalischen Analyse seiner Eigenschaften 
vorläufig noch nichts Bestimmtes sagen; unter diesen Verhältnissen 
bleibt nun nichts anderes übrig, als seine topographische Aus- 
breitung im Körper zu studieren, wenn wir über die medianischen 
Bedingungen für seine Entstehung einige Anhaltspunkte gewinnen 
Wollen. 

Um die mechanische Beanspruchung der Gefäßwand voll zu 
Würdigen, müssen wir den Einzelheiten in der Veränderung der 
(lehnenden Kraft, d. h. des Blutdruckes nachgehen. Wir wissen, 
daß die Physiologie einen Mittelwert des Blutdruckes annimmt, den 
Sogenannten mittleren Blutdruck, um den die pulsatorischen Schwan- 
kungen stattfinden. Dieser Mitteldruck selbst ist zwar in seiner 
ä-bsoluten Größe nicht konstant, auch wechselt er in größeren zum Teil 
""^ythmischen, zum Teil arhythmischen Intervallen. Für die Analyse 
^ßr mechanischen Beanspruchung der Gefäßwand erscheint es mir 
"'cht zweckmäßig, von dem eigentlichen mittleren Blutdrucke aus- 
^''gehen, sondern es empfiehlt sich, einen anderen Druck zum Aus- 
SaQgspunkte zu wählen, nämlich den Fußpunkt der puhatorischen 
^riickschwankungen, den man als ein relatives Minimum des Binnen- 
*^fuckes ansehen kann. Auf dieses Minimum superponieren sich 
^ann die pulsatorischen Schwankungen. Mit derselben Berechtigung, 




mit der man von einem mittleren Blatdmcke spricht, kann man ded 
Druck von der NnlUinie bis zum Fußpnnkte der pulsatorischen Druck 
Schwankungen als den minimalen Blutdruck bezeichnen: Diesef 
minimale Blutdrnck kann nun keine andere mechanische Bean- 
spruchung der Gefößwand bedingen, als eine Durchströmung des» 
Gefößrohres unter einem stationären Druck von gleicher Höbe, 
d. h. er hält das Gelaßrohr immer in einem gewissen gleichmäßigen 
Spannungszustande. Diese Spannung wechselt normaler Weise nnr 
in engen Grenzen, außerdem vollziehen sich diese Schwankungen nur 
allmählich. Solche mehr konstante Spannungen erscheinen 
mir nun geeignet zu sein, eine Differenzierung des 
elastischen und kollagenen Bindegewebes hervorzu- 
rufen. Entsprechend der dauernden gleichmäßigen Dehnung vird 
durch funktionelle Anpassung hier ein Gewebe differenziert werden 
müssen, das der elastischen Nachwirkung wenig zugänglich ist, ferner 
wird sich entsprechend dem Verhältnis zwischen deiu Druckwerte 
des Blutdruckminimums und dem der pulsatorischen Druckecbwan- 
knng hier ein Gewebe von größerer Elasticität, d. h. von größerem 
Elasticitätsmodul entwickeln müssen. Die Höhe des minimalen 
Blutdruckes ist ein Vielfaches derjenigen, die durch die pulsatorischen 
Druckschwankungen hervorgebracht werden. Wenn auch eine be- 
stimmte Verhältniszahl hierfür aus naheliegenden Gründen nicht an- 
gegeben werden kann, so zeigt sich doch ein ähnliches Verhalten 
bei den Elasticitätmodulen für glatte Muskulatur und elastisclies 
Bindegewebe. Nach Triepel (174) wäre der abgerundete Modal Ei 
für glatte Muskeln 0,002—0,001 , far elastisches Bindegewehe 0,0r 
bis 0,01 und kollagenes Bindegewebe 25,0 — 100,0. In Ueberein- 
stiminung mit den oben angeführten Anschauungen steht auch da* 
Verhalten der elastischen Nachwirkung bei dem elastischen Büide 
gewebe, wo sie nach Triepel (172) eine relativ kleine und rasch ab 
laufende ist, während sie beim glatten Muskel sehr groß und s 
ablaufend ist. 
Für das Gefäßsystem habe ich bereits früher (49) auf Grund 
meiner eigenen Experimente den Nachweis führen können, daß s 
Elasticität unter normalen Verhältnissen eine sehr vollkommene gft 
nannt werden muil. Dagegen lassen sich unter speziellen Versuchs- 
bedingungen, wie z. B. während der Totenstarre und Waseerslarr 
dennoch elastische Nachwirkungen erkennen, wie bereits in m 
früheren Arbeiten (47 und 49) sowie in einem vorhergehenden Kapit 
dieser Arbeit ausgeführt wurde und die ich auf das Verhalten dtl 
Gefößmuskulatur zurückgeführt habe. 
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Wenn wir zuDächst die topographische und quantitative Anord- 
nung der elastischen Elemente nur in ganz allgemeinen Umrissen 
skizzieren, dann müssen wir sagen, daß das elastische Gewebe in 
den großen Arterien vorherrscht und an Masse in den mittleren 
GeMeo gegenüber der Muskulatur sehr zurücktritt und sich in den 
Heiaen GefäBen bis auf die Membrana elastica interna reduziert. Es 
■litt erst wieder in den Venen auf, doch erreicht es hier niemals 
Qch nur annähernd jene Stärke der Ausbildung wie in deu Arterien, 
tuf diese Verteilung der elastischen Elemente haben vor allem 
'ÖLLiKER (87), Eberth (37) und viele andere hingewiesen, sie 
■ar sogar für Kanvier (124) der Grund, die Arterien in zwei Typen, 
en elastischen und muskulären, zu scheiden. 

Es könnte auf den ersten Blick den Anschein gewinnen, daß 
le geschilderten mechanischen Verhältnisse nicht ausreichen , die 
lestehenden Verhältnisse zu erklären. Vor allem muß es als ein 
Viderspruch gegen die geäußerte Hypothese erscheinen, daß das 
'lastische Gewebe in den Kapillaren fehlt, in denen ein weitaus 
löherer Druck herrscht als in den Venen, wo es wiedererscheint, 
■"emer entspricht die rasche Abnahme des elastischen Gewebes von 
leu größeren zu den mittleren Gefäßen durchaus nicht einer auch 
lur annähernd proportionalen Abnahme des minimalen Blutdruckes, 
ler, wie bereits erwähnt, von der Aorta bis zu den mittleren Ge- 
äßen verhältnismäßig wenig abnimmt und seine hauptsächhchste 
Senkung erst in den Vorkapillaren und Kapillaren erfährt. 

Trotzdem glaube ich, daß die dauernd gleichmäßige Beanspruchung 
ler Gefäßwand auf Zug für die Differenzierung des elastischen Gewebes 
Q Frage kommt. Wenn auch dem minimalen Blutdruck eine differen- 
ierende Kraft nach dieser Richtung hin nicht aberkannt werden darf, 
o glaube ich doch einem anderen Faktor von gleicher mechanischer 
'Wirksamkeit einen viel größeren , ja sogar den hauptsäcbUchsten 
Anteil an der DiÖereuzierung des elastischen Gewebes zuschreiben 
SD müssen, nämlich der von mir früher (47 u. 49) experimentell 
genauer studierten Längsspannung, welche sich durch die Wachs- 
tumsditferenzen zwischen Gefäß und Unterlage bildet. Diese giebt 
Uns den Schlüssel zur Beseitigung aller oben erwähnten Wider- 
sprüche, indem sie da eintritt, wo uns die mechanische Beanspruchung 
ier Gefaßwand durch den minimalen Blutdruck kein Verständnis für 
lie Differenzierung des elastischen Gewebes zu vermitteln vermag, 
ra allgemeinen kann gesagt werden, daß die Intensität der Längs- 
pannung an den großen Gefäßen grÖiSer ist als an den kleinen, 
aß die kleinsten nur jene Längsspannung besitzen, welche ihnen 
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der Blutstrom erteilt. Diese letztere ist aber gegenüber der d 
WachstuiDsdifferenzen iiervorgebrachten eine sehr geringe. Ich hi 
in meinen früheren Untersuchungen bereits darauf hingewiesen, da| 
der Ästursprungs winke! einen unmittelbaren Schluß auf die Längä 
Spannung zuläßt, indem die spitzwinkeligen Astursprünge, welche eiaäl 
kleineren Uraprungswinkel aufweisen, als wie er den freiausspringera 
den Flüssigkeitsstralilen nach Rodx (130 u. 131) zukommt, unbediof 
durch die Längsspannung entstanden sein müssen. Ich konnte aac 
das allgemeine Gesetz ableiten, daß die Längsspannung der einzelne 
Gefaßzweige um so größer ist, je kleiner der Winkel zwischen StamK 
achse und Radialachae, d. h. der Ursprungswiukel nach Roüx (130) is 
Wenn wir die Gefäßverzweigungen bezügUch ihres Ursprungswinkal 
untersuchen, dann kann man im großen und ganzen die BeobachtnS 
machen, daß der Ursprungswinkel bei den Verzweigungen höhen 
Grades sich immer mehr und mehr dem hydrodynamisch bedingt« 
Ursprungswinkel nähert, insofern nicht lokale Wachstumsverschiebungf 
hier modifizierend eingreifen. Aus dem Verhalten der Ursprung 
Winkel folgt aber wiederum, daß die Längsspannung von den großi 
nach den kleinen Gefäßen zu abnimmt und in den kleinsten GefäBaj 
überhaupt nicht wesentlich vorhanden sein kann. Auf das spezieffl 
Verhalten der einzelnen Gefäße gehe ich hier nicht ein. Es wSi 
aher unrichtig, anzunehmen, daß die Längsspannung gleichmäSM 
von Teilung zu Teilung abnimmt. Während sie in den primärj 
Aortenästen noch sehr groß sein kann, kann die nächste Verzweiguaj 
schon eine sehr wesentliche Verminderung derselben aufweisen. DS 
Längsspan nung sinkt viel schneller, alsdieOrdnungd 
Ziffer der Verzweigungen ansteigt. 1 

Daraus erklärt sich auch, warum die Reduktion der Muskel 
masse mit jener der elastischen Elemente auf dem Wege von dei 
großen zu den kleinsten Gefößen nicht gleichen Schritt halten kann 
Es muß aus diesen Gründen in den kleineren Gefäßen ein r e 1 a 
tives üeberwiegen der Muskulatur über das elastisch' 
Bindegewehe entstehen, denn die Abnahme der pulsatorischen Blut 
druckschwankungen stellt keine so steil abfallende Kurve dar, wi' 
die Kurve für die Abnahme der Längsspannu 

Damit ist aber noch immer nicht das Fehlen jeglictti 
elastischer Elemente in den Kapillaren hinreichend 
klärt. Wenn auch an den Kapillaren von einer nennenswerte! 
Längsspannung nicht die Rede sein kann und damit ein Hauptfakto 
für die Differenzierung des elastischen Gewebes in Wegfall gekommei 
ist, so wird ihre Wand darum doch nicht von jeder Beansprnchi 
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anf konstanten Druck und Zug befreit, weil sie vom Blute unter 
1 Drucke von 30—40 mm Hff durchströmt werden. Das ganze 
Problem erscheint in einem anderen Lichte, wenn wir uns fragen, 
nter gewöhnlichen normalen Cir kulationsverhält- 
uissen überhaupt eine nennenswerte mechanische Be- 
anspruchung der Kapillarwaad stattfindet? So unge- 
heaeriich eine solche Frage und so selbstverständlich eine bejahende 
Antwort auf den ersten Blick erscheiuen könnte, wird man dennoch 
bei genauer Ueberlegung der vorhandenen mechanischen Bedingungen 
flicht so leicht eine zutreifende Antwort zu geben in der Lage sein. 
Die Physik lehrt , daß die Wandspannung eines durchströmten 
cylindrischen Rohres ceteris paribus dem Radius des Rohres pro- 
portional ist; oder mit anderen Worten, die Wandspannung eines 
durchströmten Rohres ist um so geringer, je kleiner unter sonst 
gleichen Verhältnissen der Radius des Rohres ist. Den extremsten 
fall bietet der kapillare Tropfen dar, in dessen Inneren ganz be- 
deutende Drucke herrschen können, ohne daß er eine präformierte 
Wand nötig hätte. Diese Drucke gelangen einfach deshalb nach 
außen nicht zur Wirkung, weil die Oberflächenspannung des Flüssig- 
keitstropfens ihnen das Gleichgewicht hält. Daraus geht hervor, 
daß man nicht ohne weiteres von einer mechanischen Beanspruchung 
der Kapillarwand sprechen kann, ja es muß vielmehr angenommen 
Vserden, daß die direkte mechanische Beanspruchung der Kapillarwand 
eine nur sehr geringe, gar nicht in Betracht kommende sein dürfte. 
Es gieht aber noch einen Faktor der in gleichem Sinne spricht 
Und der auch für die Kapillarwand in Betracht kommen dürfte. Die 
Kapillaren sind für gewöhnlich allseitig von dem umgebenden Ge- 
■wehaparenchy-m dicht umschlossen. Diese Gewebszellen haben einen 
gewissen Turgor und setzen ihrer Gestaltveränderung einen nicht zu 
xnterschätzenden elastischen Widerstand entgegen. Jede Kompression 
«heser Zellen von außen weckt in ihrem Innern elastische Kräfte, 
Tvelche bestrebt sind der Deformation entgegenzuwirken, beziehungs- 
weise sie wieder auszugleichen. Ihre Größe hängt vom Elastizitäts- 
modul und von der Vollkommenheit der Elastizität ah. Obzwar 
genaue Untersuchungen über die hier in Frage kommende Druck- 
elastizität der verschiedenen Organparenchyme noch fehlen, so kann 
man doch aus den Erfahrungen des täglichen Lebens und aus ge- 
legentlichen Beobachtungen an Tierversuchen sagen, daß die Druck- 
elastizität der normalen Gewebe eine ziemlich vollkommene ist, so- 
lange die angewandten Drucke nicht zu große sind um Gewebs- 
zertrümnierungen hervorzurufen. Wenn also der Binnendruck in den 




Kapillaren auf deren Wand und vermittels dieser auf das umgebei 
Parenchym wirkt, was wegen der dichten Anlagerung des Pareuchym 
unbedingt notwendig wäre, dann würde in diesen eine dem Kapillai 
druck an Größe gleiche Kraft wachgerufen, welche von außen 
die Kapillarwand wirkt. Nun lehrt aber die Graphostatik, daß übeij 
all da wo zwei entgegengesetzt gerichtete Kräfte aufeinanderstoßenj 
es eine ideale Linie geben muß, wo die Richtung der Kraft ihr Von 
zeichen wechselt. An dieser Stelle kann nur der Druck Null herrsche« 
Diese Linie mit dem Drucke Null ist die neutrale Axe des Systemi^ 
welche in unserem Falle wahrscheinlich mit der Kapillarwand znj 
sammenfäUt. [ 

Für welche der beiden geschilderten Möglichkeiten man sich enfi 
scheiden will, kann nicht von Bedeutung sein. Ich glaube, daß beidij 
gleichzeitig wirksam sind. Der Effekt ist aber immer der, daß elEl 
mechanische Beanspruchung der Kapillarwand auf 
rein physikalischen Gründen nicht, oder nur in sehj 
geringem Umfange stattfindet. Damit fehlt ihr auch df 
entsprechender funktioneller Reiz, welcher zur weitereu Entwickelunj 
der übrigen Gefäßwandeleraeute führen könnte. Sie bleibt Za 
ihres Lebens auf ihrer ursprünglichen embryonalen Struktur stehei 
zu deren Entstehung und Erhaltung nur ein ganz minimaler funS 
tioneller Reiz nötig ist. Es ist also die Reduktion sämtüeher Ge^j 
wandschichten mit Ausnahme des Endothel in den Kapillaren keil 
Widerspruch gegen die von mir vertretene Differenzierungshypothesq 
Die Struktur der Kapillarwand stellt sogar eine wesentliche Stütd 
für die geäußerte Hypothese dar, weil sie ganz den funktiontq 
mechanischen Bedingungen entspricht. Eine kompliziert gebaalt 
Kapiliarwand mit Muskeln, elastischem Gewebe würde geradezu ( 
Unhaltbarkeit der Annahme einer specifischen Gewebsbildung duH 
verschiedene funktionelle Reize darthun. 

Auch der nächste scheinbare Widerspruch gegen die von 
vertretene Differenzierungshypotliese, der das Wiedererscheinen < 
elastischen Elemente in den Venen betrifft, läßt sich I 
seitigen, indem es unschwer gelingt auch hier deu Nachweis 
führen, daß das Venensystem einer nicht unbeträchtlichen ziemlid 
konstanten Spannung unterworfen ist. Die geringe Höhe des venöBi 
Minimaldruckes würde uns die Verteilung, namentlich aber quand 
tative Ausbildung des elastischen Gewebes der Wandung in den vM 
schiedenen Abschnitten des Venensystems nicht verständlich ojl 
scheinen lassen, weil der Binnendruck, ganz abgesehen von seini 
geringen absoluten Höhe, von den kleinen zu den großen VenQ 
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sinkt, während die Massenentwickelung der elastischen Elemente 
gerade umgekehrt von den kleinen nach den großen Venen hin 
zunimmt. Dagegen konnte ich in meinen Untersuchungen über 
die Längsspannung des Gefaßsystems nachweisen (49), daß die 
Längsspannung des Venensystems sich ganz analog 
verhält wie die des Arteriensystemes, sie nimmt von den 
großen zu den kleinen Venen hin ab. Ob zwar die Intensität der 
Längsspannung der einzelnen Venen eine viel mehr wechselnde ist 
als bei den Arterien, so haben doch alle Venen immer eine kleinere 
Längsspannung als die korrespondierenden Arterien. Dieses Ver- 
halten erklärt im Einklang mit der von mir aufgestellten Hjrpothese 
vollständig das topographische und quantitative Verhalten des 
elastischen Gewebes in der Venenwand, zugleich zeigt es auch den 
Grund dafür, warum das elastische Gewebe der Venen eine geringere 
Massenentwickelung aufweist als das der Arterien, denn die mecha- 
nische Beanspruchung der Venenwand ist zufolge der geringeren 
Längsspannung bedeutend geringer als jene der Arterien. Um nur 
ein Beispiel hierfür anzuführen sei erwähnt, daß die Aorta abdomi- 
nalis nach dem Herausschneiden sich um 33,53 Proz. verkürzte, 
während die Vena cava inferior abdominalis desselben Tieres nur 
eine Verkürzung von 20,05 Proz. aufwies. Das ist ein relatives 
Verhältnis der Längsspannungen von 100 zu 56,82 also fast 2:1. 
Ein ähnliches Verhältnis zeigt auch die Massenentwickelung der 
ölastischen Elemente in beiden Gefäßen. 

B* Die WandBtruktur der Qefässe während der embryonalen und 
Postembryonalen Wachstumsperiode in ihrer Beziehung zum funk- 
tionellen Beiz. 

Erstreckten sich meine bisherigen Untersuchungen bloß auf die 
Verhältnisse am Erwachsenen, so soll im folgenden gezeigt werden, 
^^ß auch während der Wachstumsperiode der histologische 
aiu der Gefäße eine vollkommene Uebereinstimmung mit der von 
ir vertretenen DiflFerenzierungshypothese aufweist. Ich werde auch 
*^er bloß die allgemeinen Gesichtspunkte entwickeln und verweise 
■^^züglich der detaillierten Begründung auf den speciellen Teil der 
Vorliegenden Untersuchungen. Ganz im allgemeinen läßt sich sagen, 
^^ sowohl die Gefäßmuskulatur als auch die elastischen und koUa- 
8€nen Bindegewebselemente beim Neugeborenen an Masse weit 
h^inter jener des Erwachsenen zurückstehen. Sie vermehren sich 
^Wxaählich bis zur Pubertätszeit, um während derselben eine be- 
deutendere Zunahme zu erfahren und bis zur Vollendung des Wachs- 
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tunies noch weiter zuzunehmen. Aber auch nach beendigtem Wach^ 
tum treten weitere Veränderungen auf und im Greisenaiter beginil 
eine Verminderung der Wandbestandteile in Erscheinung zu tretet 
Paralelle Veränderungen zeigt der Blutdruck; auch er steigt zuera 
allmählich an, weist während der Pubertät ein rascheres Anwacbsö 
auf und erreicht sein Maximum im vollkräftigen Mannesaiter, währen 
bei Greisen eine Senkung beobachtet wird. Dagegen ist die Pul" 
frequenz nach Qüetelbt (120) bis zum '2b. Lebensjahre im Sinken b-J 
griffen und steigt dann nur unwesenthch an. Nach Guy (70) dauei^ 
die Abnahme der Pulsfrequenz sogar bis zum 42. Lebensjahre, uJ 
sich dann mit unwesentlichen Schwankungen konstant zu erhalte* 
Dafür nimmt aber die Intensität der Herzaktion (SchlaJ 
Volumen) bis zum reifen Alter sehr bedeutend zu und damit auc^ 
die Stärke der mechanischen Beanspruchung der Gefäßwände, di^ 
dann im Greisenalter wieder geringer wird. Auf Grund dies^ 
physiologischen Schwankungen in der funktionellen Beanspruchuid 
der Gefäßwände kann man ohne weiteres die mit dem Alter wei^ 
selnde Ausbildung der Gefäßuiuskulatur erklären. 1 

Ferner fand Morpurgo (109) an einem 15 cm langen KindS 
embryo in der Arteria cruralis und carotis bereits eine deutli<^ 
konzentrische Ringmuskelschicht, während von einer Längsmuskrf 
schiebt noch nicht gesprochen wird. Auch bei menschlichen Embr]!| 
onen konnte Morpurgo eine ähnhche Anordnung der GeföJimuskM 
in der Media finden. Diese embryonale Anordnung der Mnskulatn 
entspricht ganz den Verhältnissen beim Erwachsenen, worauf id 
bereits hingewiesen habe. In den feinsten noch mit einer MnskulatM 
versebenen arteriellen Gefäßen zeigt sich gleichfalls die MuskulatH 
nur cirkulär angeordnet, während die Längsmuskelscbicht berein 
verschwunden ist. Es lassen sich auch beim Embryo bezügliej 
des Blutgefäßsystems die gleichen funktionell niecha.^ 
nischen Bedingungen wie beim Erwachsenen annehinea 
Die embryonalen pulsatorisehen Blutdruckschwankungen sind jedei 
falls sehr geringe, bei denen gerade noch die tangentiale EomponeiH 
als differenzierender Reiz wirksam zu werden vermag, während 
nur halb so große Dehnung in axialer Richtung unterhalb der Hei 
schwelle bleibt. Wie die meisten Autoren, welche sieb mit der . 
Ordnung der Gefäß wandmusk ein beschäftigt haben, hält auch Moj 
PüRGo die Dehnung der Elemente in tangentialer Richtung 
wesentlich für das Zustandekommen einer cirkulären Anordnung i 
Allgemeinen. Ein mechanischer Erklärungsversuch für die I 
anordnung der Elemente wird aber von ihm nicht gegeben, 
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enig für das frühere Auftreten der Ringmuakeln. Die Frage, 
»ekhe mechaDischen Momente bei der Differenzierung der Muskeln 
äne Rolle spielen könnten, wird gar rieht gestreift. 

Uebrigens hatte ich selbst Gelegenheit mich von dem früheren 
Auftreten der RJngmuskeln an embryonalen Gefäßen von Selachier- 
embryonen zu überzeugen, welche mir durch die Liebenswürdigkeit 
des Herrn Professor Fr. Hermann zur Verfügung standen, 
wofür ich ihm auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank 
sagen möchte. 

Die Schwankungen des minimalen Blutdruckes lassen wohl zum 
Teile auch schon die mit dem Alter zunehmende Menge der elastischen 
Bindegewebselemente verständlich erscheinen. Wichtiger erscheint 
niir das Verhalten der Längsspan nutig. Durch die Untersuchung 
neugeborener Tiere konnte ich zeigen, daß die Längsspannung mit 
dem Alter (Längenwachstum) zwar zunimmt, daß sich aber die von 
niir beobachteten Differenzen in der Längsspannung ein- 
zelner Gefäßabschnitte erst postembryonal entwickeln. 
Daraus erklärt sieh einmal die allmähliche Zunahme des elastischen 
Gewebes der Gefäßwand mit dem Längenwachstum überhaupt, sowie 
seine verschieden starke Ausbildung an einzelnen Orten des Gefäß- 
syateras. 

Auch die embryonalen Gefäße enthalten in ihren späteren 
Enlffickelungsstadien elastisches Gewebe, wenn auch in schwächerer 
-Ausbildung. Es mnlS dieshezüglich auf die gleichmäßig dehnende Kraft 
des minimalen Blutdruckes zurückgegriffen werden. Die Wachs- 
tumsdifferenz zwischen Gefäß und seiner Unterlage ist zwar 
Schon beim Neugeborenen von mir nachgewiesen worden, aber 
sie ist gegenüber jener beim Erwachsenen verhältnismäßig gering, 
Woraus hervorgeht, daß sie sich erst allmählich während der Embryo- 
"alzeit entwickelt haben muß. Ich habe in meiner früheren Arbeit 
t^ereits versucht eine mechanische Erklärung für die Ent- 
stehung der Wachatumsdifferenz zwischen Gefäß und 
'Unterlage zu geben, indem ich annahm, daß der allmählich 
"Wachsende Blutdruck das Längenwachstum der Gefäße 
"emme, wodurch die sich immer mehr vergrößernde Längsspannung 
^ich ausbildet. Ueber den Zeitpunkt ihrer Entstehung bin ich natür- 
lich nicht in der Lage irgendwelche Angaben zu machen. Wenn 
^aher heim Embryo bereits elastisches Gewebe in der Gefäßwand 
'^^getroffen wird, dann ist dieses der Ausdruck für die Anpassung 
'•^r Gefäßstruktnr an die herrschenden mechanischen Bedingungen 
H^Hr gleichmäßigen Zuges, aber es kann nicht ohne weiteres ent- 
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schieden werden ob diese gleichmäßige Spannung durch eine Wachstut 
diflFerenz oder durch den minimalen Blutdruck entstanden ist. Imm 
hin scheint es mir nicht ganz unmöglich zu sein, sich über die wi 
Samen Momente eine annähernde Vorstellung zu bilden, wenn m 
die Anordnung der vorhandenen Gebilde ins Auge faßt. A 
einer cirkulären Anordnung wird man auf eine tangential wirket 
Kraft schließen können, und als solche bliebe nur der minim 
Blutdruck übrig. In der That scheinen auch die elastischen E 
mente bei ihrem Auftreten zuerst konzentrisch angeordnet, \ 
MoRPüRGO (109) für den 9 cm langen menschlichen Embryo angie 
Also muß die tangentiale Komponente der dehnenden Kraft des e 
bryonalen Blutstromes hinreichen um als Differenzierungsfaktor 
das elastische Gewebe wirksam zu werden. Wollte man gegen di< 
Annahme die geringe Höhe des embryonalen Blutstromes ins Tref 
führen, so kann die außerordentlich hohe Plastizität und Empfänglich! 
des embryonalen Gewebes für formative Reize den Widerspruch 
nügend erklären. 

F. Das Verhalten des elastischen Qewebes anderer Organe zu 

funktionellen Beiz. 

Im folgenden wollen wir Umschau halten, ob sich auch 
andere Organe, in denen das elastische Gewebe ein integrieren 
Bauelement bildet, ähnliche funktionell mechanische Beanspruchuni 
ermitteln lassen, wie für das Blutgefäßsystem. Auch hier erw< 
sich die Lunge als günstiges Untersuchungsobjekt, da ihr elastisc 
Gewebe eine sehr typische Anordnung besitzt. Von den feil 
Bronchiolen läßt sieht ein reichliches elastisches Bindegewebsger 
bis zu den Alveolen verfolgen, welches die letzteren in reichlich cir 
lärer Anordnung umspinnt. Bei den Lungen finden wir das umgekel 
Verhältnis wie bei den Gefäßen, indem hier elastische Elemei 
an den Orten noch angetroffen werden, wo kei 
Muskeln mehr vorhanden sind. Sobald die Lungenatmi 
eingetreten ist, wird die Lunge dauernd über ihr elastisches Gle 
gewicht ausgedehnt erhalten. Diese Spannung, welche durch 
DoNDERs'schen Druck repräsentiert wird, kann mit dem minima 
Blutdruck verglichen werden, während die periodischen Dri] 
Schwankungen bei der Inspiration und Exspiration den pulsatorisc 
Blutdruckschwankungen gleichzusetzen wären. Entsprechend c 
negativen Druck findet eine stetige mechanische Beanspruchung 
Lungenwand auf Zug statt. Die Lunge selbst kann niemals m 
vollständig entspannt werden, sobald sie einmal geatmet hat. Se' 
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4ann, wenn bei geschlossener Glottis eine forcierte Exspiration ge- 
macht wird, wodurch der DoNDERs'sche Druck positiv werden kann, 
ist der Druck in der Lunge größer als im Pleuraräume, sodaß die 
Lungen immer gespannt sind. Da in den Alveolen die respiratorischen 
Druckschwankungen nur sehr klein sind, so sind die Alveolen 
einer in der Hauptsache gleichmäßigen Spannung 
unterworfen, welche nach meiner Auffassung zur Differenzierung 
des elastischen Gewebes führt. Damit stimmt auch der thatsächliche 
histologische Bau der Alveolarwand überein. Nun könnte man 
glauben, daß bei der Kleinheit der Lungenalveolen ebensowenig eine 
mechanische Beanspruchung durch Wandspannung eintreten 
könnte, wie bei den Kapillaren ; somit spräche das Vorhandensein des 
elastischen Gewebes gegen meine Hypothese. Dagegen ist vor allem 
anzuführen, daß die Größenverhältnisse zwischen Alveolen 
^nd Kapillaren nicht die gleichen sind, die Alveolen sind be- 
trächtlich größer als die Kapillaren. Viel prinzipieller ist aber der 
folgende Unterschied. Die Kapillaren sind von einer Flüssigkeit 
dijrchströmt, die ganz andere Oberflächenspannungsgesetze besitzt 
^Is das nach allen Eichtungen des Raumes ungehindert sich aus- 
dehnende Gas, welches die Lungenalveolen erfüllt. Bei Gasen kann 
Natürlich von einer Oberflächenspannung in dem Sinne wie beim 
Icapillaren Flüssigkeitstropfen niemals die Rede sein. Schließlich sind 
<iie Kapillaren von einem dichtgelagerten Zellparenchym eng um- 
schlossen, das einen Gegendruck ausüben kann, während die Lungen- 
-^.Iveolen ein Hindernis für ihre Ausdehnung hauptsächlich erst an 
^er Thoraxwand finden, wenngleich auch der elastische Widerstand 
^er angrenzenden lufterfüllten Lungenpartieen nicht ganz außer Acht 
gelassen werden darf. So sehen wir bei einer genaueren Analyse 
^er mechanischen Verhältnisse an den Lungenalveolen ganz 
hindere Bedingungen gegeben als bei den Kapillaren und 
liementsprechend finden wir auch einen ganz verschie- 
denen Bau der beiden Gebilde, welcher aber in beiden 
Fällen mit den vorhandenen mechanischen Bedingungen 
und besonders mit der von mir vertretenen Differen- 
zierungshypothese im Einklang steht. 

Nun würde es sich fragen, wie verhält sich die Ausbildung 
des elastischen Gewebes in der foetalen Lunge, die noch nicht 
geatmet hat, wo von einer mechanischen Beanspruchung der Lunge 
in dem geschilderten Sinne nicht die Rede sein kann. Ferner wäre 
es wünschenswert über die Ausbildung, respective Vermehrung der 
elastischen Fasern der Lunge während des postembryonalen Lebens 
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Genaueres zu erfahren. Leider konnte ich aus Mangel an Zeit mich übe 
iJen gegenwärtigen Stand dieser Fragen nicht orientieren, weiche für d£ 
Lehre von der Vererbung funlrtion eller Eigenschaften sehr bedeutang! 
voll zu sein scheinen. Darüber, daß der Bau der Lunge eine mechanlse 
funktionelle Struktur aufweist, kann natürlich kein Zweifel herrscheil 

Schwieriger ist eine bestimmte mechanische Beanspruchung de 
Mesenteriums, namentlich aber des Netzes zu ermitteln, 
denen zahlreiche elastische Fasern angetroifen werden. Die unregel 
mäüige Durchfleehtung der Fasern im Mesenterium und Netz lassei 
Zugbeanspruchungen nach verschiedenen Richtungen hin vermutheu 
Daß das Mesenterium sicher auf Zug dauernd in Anspruch g9 
nommen ist, darüber kann kein Zweifel sein, denn als Aufhängi 
apparat des Darmes hat es die ganze nicht unbeträchtliche Last de 
Darmes zu tragen. Bei der enormen Verschiebbarkeit des Dünn- 
flarmkonvolutes kann schon mit Rücksicht auf die wechselnde Körper 
haltung von einer Zugbeanspruchung des Aufhängt 
einer bestimmten Richtung gar nicht die Rede sein. E 
wird vielmehr die Zugrichtung bald dahin bald dorthin orienti« 
sein, woraus die regellose Anordnung der elastischen Fasern ver 
staudlich wird. Dagegen bietet das Auftreten der elastischen Fasen 
im Netz große Schwierigkeiten für die geäußerte Düferenzierungs 
hypothese. Vielleicht bringen hier Untersuchungen über das z e 
liehe Auftreten dieser Elemente ein Verständnis für die hier wirb 
samen mechanischen Differenzierungsmomente. Beim erwachsene] 
Tier ist jedenfalls auch das Netz mechanisch auf Zug beanspracht 
Zum mindesten muß sein Eigengewicht einen Zug bedingen, dO! 
beim Menschen wegen der aufrechten Körperhaltung und eventuellej 
im Netz abgelagerter Fettmassen nicht gar so gering sein dürftf 
Was nun die elastischen Elemente der Darm wand selbst betrifft} 
so gehören sie hauptsächUeh der Serosa an, welche im Wesentlichei 
nur die mesenteriale Einscheidung der Darmschlinge darstellt um 
als solche an der mechanischen Beanspruchung des Mesenterium] 
einen gewissen Anteil hat. 

Es kann nicht die Aufgabe der vorliegenden Untersuchung s 
die geschilderte DiÖerenzierungshypothese nun an allen Organen iq 
Detail durchzuführen, mir handelte es sich in erster Linie daram 
zu zeigen, daß sie für das Biutgefäßsystem wahrscheinlich riehö 
sein dürfte und daß sich auch an anderen Organen eine ähnlicl 
Abhängigkeit vermuten läßt, so daß die Aussichten für eine Veralt 
gemeinerung der am Blutgefäßsystem gewonnenen Anschauungei 
nicht aussichtslos und unbegründet erseheinen. Ich kann den allge*^ 
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ndverschiebungen bei der Atmung zustande kommen, 
kommen die periodischen Hyperämien der Baueh- 
äBe während der Verdauung noch mit ins Spiel, 
Der erste, welcher die Längsmuskeln genauer studierte, war 
ÄEMAE (125). Er fand die später von vielen Autoren wiedergesehenen 
I^ngsmuskeln in der Adventitia des Aortenbogens, welche er bis in 
die Arteria iliaca communis verfolgen konnte. Ferner fand er 
schmale Längsmuskeln in der Intima, welche mit der Astabgabe 
in engstem Zusammenhang stellen und welche die ürsprungsstelle 
der Aeste bogenförmig umgreifen. Diese äußerst charakteristische 
Anordnung, die nur mechanisch bedingt sein kann, wurde von 
allen späteren Untersuchern (Eberth, Kölliker, Thoma, Barde- 
leben) wiedergefunden. Die Ansicht der Autoren geht überein- 
stimmend dahin, daß dieser Längsmuskulatur die Aufgabe zukäme, 
■die Gefäßursprungsstelle aktiv offen zu halten, wenn 
durch zu starke Verengerung des Gefäßes der Ausfluß des Blutes 
behindert werden sollte. Diese inneren Längsmuskel fehlen nach 
Remak und Eberth an den Orten, wo für die Gefäßverzweigungen 
Wegen der gesicherten Lage und Stromstärke der Blutsäule jenes 
Bedürfnis nicht vorhanden ist, wie am Triincus anonymus, der Arteria 
Carotis und subclavia. Nach Bresgen (28) und Bardelebbn 
finden sich aber auch hier Längsmuskel. Eine solche Auffassung 
kann uns kein Verständnis dieser Längsmuskel bieten. Thoma (160) 
Untersuchte das Verhalten näher und fand eine Abhängigkeit ihrer 
Stärke vom Größenverhältnis zwischen Stamm und Zweig. Es er- 
geben sich ganz ähnliche Gesetzmäßigkeiten, wie sie Roux (130) für 
die Größe des Ablenkungswinkels des Stammes gefunden hat. Damit 
ist ihre mechanische Entstehungsursache schon vollkommen klar- 
gelegt. 

Ich war in meiner früheren Mitteilung (49) auf Grund von Ver- 
suchen mit stationärem Strömen in offenen und abgebundenen Ge- 
fäßen zu dem Schlüsse gelangt, daß der Hauptangriffspunkt 
der längsdehnenden Kraft des Blutstromes an den Ver- 
zweigungsstellen gelegen ist. Ein gleiches gilt natürlicli 
auch für die Längsdehnung der pulsatorischen Druckschwankungen, 
■'»eshalb gerade an diesen Stellen eine mächtige innere Längsmusku- 
latur auftreten muß. Daß die mangelnde Ausbildung dieser Längs- 
tUHBkeln mit der Sicherung der Lage des Gefäßes nicht zutrifft, geht 
im besten daraus hervor, daß steh auch an der Teilungsstelle der Aorta 
nach Thoma (160) und Bardeleben (7) eine sehr mächtige innere 
Längsmuskelschicht vorfindet, Bardeleben (7) hat das Verhalten 
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der Längsmnskuiatur der Arterien einer sehr eingehenden Untere 
suchung unterworfen. Er findet sie in allen uiittleren und größer« 
Arterien, besonders stark sind die Längsmuskel der Adventitia ai 
der Arteria subclavia entwickelt, desgleichen besitzt der Arcus aortas 
eine stärkere Längsmuskulatur. Dieses reichliche Erscheinen dw 
Längsmuskel an der Subclavia und Carotis dürfte aller Wahrschein- 
lichkeit nach mit der periodischen Längsdehnung der Ge- 
fäße durch die Atmung zusammenhängen. Sie einzig und- 
allein auf Kosten der periodischen Blutdrueksteigerung bei der At- 
mung setzen zu wollen, wie Bardeleben es thut, halte ich nicht! 
für angängig. Der gesteigerte Blutdruck würde nicht die besonders 
starke Ausbildung der Längsmuskel erklären können. Dazu bedarf 
es einer Kraft, die axial dehnend wirkt und das ist für die Sub^ 
clavia die Erweiterung des Thorax. Auch die Extremitäten ge^Lß» 
zeigen entsprechend ihrer wechselnden Dehnung in axialer Richtung", 
eine sehr verschiedene Ausbildung der Längsmuskeln. 

Die von Bardeleben aufgestellte Differenzierungshypothesa 
führt sowohl die elastischen als muskulösen Bestandteile auf ein* 
geineinsame mechanische Beanspruchung zurück und wendet sich 
namentlich gegen die von Kanvier (124) vertretene Gegenüber- 
stellung des elastischen und muskulösen Gewebes. Nach Bardb-* 
leben ergänzen sich die beiden Gewebe gegenseitig in mechanischenti 
Sinne, indem sie gemeinsam und gleichzeitig wirken, eines ohne dai 
andere nicht bestehen kann. „Eine Vergleichung der Stellen un^ 
Organe, wo glatte Muskeln im Organismus vorkommen, ergibt, dafi 
da, wo konstanter oder langanhaltender oder oft wiederholter, abei 
(juantitativ mäßiger Druck oder Zug wirken, glatte Muskeln sich finden'; 
DaJä diese Annahme Bardeleben's nicht zutrifft, ist schon durci 
meine vorausgegangenen Erörterungen klar geworden. Die LäQg»< 
mnskeln in der Adventitia der Aa. carotis , Aorta iliaca möchtfl 
Bardeleben mit den durch die Blutwelle gesetzten longitudinal« 
Verschiebungen der Gefäße in Verbindung bringen, wobei sie eil 
Corrigens der elastischen N ach Wirkung sein sollen. Barde< 
LEBEN glaubt offenbar , daß an den großen Gefäßen bedeutende 
pulsatorische Längenänderungen vorhanden sind, was aber auf Grua 
meiner Dehnnngsversuche ganz entschieden in Abrede gestetÜ 
werden kann. 

Aus den Untersuchungen Thoma's (160) geht hervor, daß bd 
einem 20— 24- wöchentlichen menschlichen Foetus noch keine Länga; 
muskeln in der Adventitia vorhanden sind, es finden sich nur innen 
Längsmuskeln an den Verzweigungsstellen der Gefäße. Bei dem 



■«iWend der Geburt verstorbenen Kinde zeigte die Aortenintima 
an der Einmündnngs&telle des Ductus Botalli eine stärkere L&ngs- 
iiraskellage. Im Ductus selbst waren die Längsfasem der Media 
sehr stark entwickelt, was wohl mit dev periodischen Längs- 
dehnung des Ductus durch die Herzthätigkeit zusammen- 
klängt. Auch sind dieMuskeln in der Intimader Aorta descendensstäi-ker 
entwickelt. Die Media ist unter der Einmündungsstelle des Ductus 
-erhebUch verdickt und zeigt eine unregelmäßige Anordnung der 
iduakelfasern, die weiter nach abwärts wieder verschwindet. Meiner 
Meinung nach hängt die stärkere Entwickelung der Muskulatur in 
iliesem Alter mit der Zunahme der pulsa torischen Dehnung 
zusammen. An der Einmündungsstelle des Ductus Botalli müssen 
"Wirbel entstehen, wodurch die meclianisclie Beanspruchungsrichtung 
der Gefäßwand eine unregelmäßig wechselnde ist, welches Verhalten 
in der unregelmäßigen Anordnung der Muskeln seinen sichtbaren 
Ausdruck findet. 

Während des ersten und zweiten Lebensjahres haben sieh die 
längsverlaufenden Muskeln der aufsteigenden Aorta in starker Masse 
«mtwiekelt. Es erklärt sich auch dieses Verhalten auf rein funktio- 
neller Basis. Mit dem Verschluß des Ductus Botalli passiert mehr 
Blut in die Aorta ascendens; das linke Herz hat sich verstäi-kt. 
"Vrodiirch gleichfalls eine gesteigerte pulsatorische Bean- 
spruchung der Aorta ascendens und des Bogens einge- 
treten ist. Dieser Teil wird wie ein Federmanometer durch die 
Iiulsatorischen Druckstelgerungen gedehnt, wodurch sich die nunmehr 
«rfolgende reichliche Ausbildung der Längsmuskel genügend ver- 
stehen läßt. Durch die Spannungsänderungen des Bogens kommen 
anch periodische Spannungsänderungen den von ihm entspringenden 
Geßlßen zustande, welche die Entstehung der Läugsmuskeln schon er- 
yären würden, aber es kommt als fundamentaler Unterschied gegen 
<las Embryonalleben die respiratorische Erweiterung und 
Verengerung des Thorax hinzu, wodurch die vom Bogen ab- 
gehenden Gefäße periodischen Längsspannungen unterworfen werden. 
Ao8 all den Gründen können sich die Längsmuskeln an den Thorax- 
gefäßen erst nach der Geburt stärker entwickeln. Nach ab- 
wärts in der Aorta ascendens ist die Längsmuskulatur weniger 
micbtig als in der Aorta ascendens und im Bogen. Es rührt dies 
(lavon her, daü sich an der Aorta descendens bereits eine Längs- 
Spannung entwickelt hat, wodurch die relativen Druckzunahmen ge- 
^^^[er sind als an der Aorta ascendens und am Bogen; ferner fallen 



für die Bauchaorta die mechanischen Dehnungen durch die Atmunj 
ganz weg oder erfahren doch eine wesentliche Einschränkung, 

Ein besonders interessantes Verhalten zeigt die Muskulatur da 
Arteria ovarica und Arteria uterina. Nach Westphalex (182) fehlea 
bis zum 18. Lebensjahre die Längsmuskeln in der Adventitia da 
Arteriae uterinae vollständig und sind im späteren Älter immer, wem 
auch in wechselnder Stärke vorhanden. Nach dem 50. — 70. Jährt 
nehmen sie wieder ab. Von besonders begünstigendem Einfluß füi 
ihre Massenentwickelung scheint die Gravidität zu sein, wie schoi 
Berladsky (17) gefunden hat, denn die Adventitia der Arteri 
uterina besteht während der Gravidität und des Puerperiums vor 
zugsweise aus Bündeln glatter Längsmuskeln, was bereits von Ha 
(79aj konstatiert wurde. Auch in der Media der genannten Arteriei 
treten nach dem 18. Lebensjahre Längsmuskeln auf, die bei Fötei^ 
Kindern und Greisinnen vollständig fehlen. Bei Multiparen tretet 
nach Westpualen auch in der Intima der Arteria uterina in dei 
Nähe ihres Ursprunges Längsmuskeln, seltener cirkuläre auf. Weitei 
hat Westphalbn in Uebereinstimmung mit Balin (2) in seniloi 
Uterinarterien die Media atrophiert gefunden, in Balin's Fälle! 
fehlte sie sogar vollständig. Es kann keinem Zweifel unterliegea 
daß diese geschilderten Veränderungen mit der verschiedenen mecb& 
nischen Beanspruchung der Gefäßwand während der Entwickelun| 
des Genitalapparates, Menstruation, Geburt zusammenhängen, wob« 
mächtige pulsatorische und andere periodische Deb' 
nungen der Gefäßwand auftreten. ■ j 

Ein viel mannigfaltigeres Bild bietet das Verhalten der Muskeln 
in den Venen dar. Wie bei den Arterien finden sich in den kleinen 
Venen nur Riogmuskeln, worauf schon hingewiesen worden ist. Nach 
Ranvier (124) sind die cirkulären Muskelfasern in der unteren liohl- 
vene wenig entwickelt, dafür tritt aber eine viel dickere Schicht 
läogsverlaufender Fasern auf, wie in den anderen Venen. 
Eberth (37) hat ein Gleiches für die Vena cava inferior innerhalb und 
unterhalb der Leber angegeben. Epstein (42) findet die Media der 
Cava inferior sehr arm an Muskeln, dafür hat aber die Adventitia 
eine verhältnismäßig starke Längsmuskulatur. Unterhalb des Ab- 
ganges der Vena renahs ist zwar diese Längsmuskulatur noch immer 
reichlich, aber sie ist an Masse geringer als in der Nähe des Zwerch- 
felles. Von der Teilungsstelle der Vena cava ab nehmen nach der 
Peripherie zu die Ringmuskeln zu und die Längsmuskeln ab. Diese 
eigentümliche Verteilung der Längsmuskel läßt sich leicht verstehen. 
Durch die direkte Beobachtung habe ich mich am lebenden Tier 
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S Überzeugt, daß die Vena cava inferior durcli die Zwereh- 
fellsbewegungen mächtigen periodischen Dehnungen 
ausgesetzt ist, welche natürlich in der Nähe des Zwerchfells am 
Stärksten sind und gegen die Peripherie zu immer kleiner werden. 
Wann nun in der Nähe des Zwerchfells die Vena cava inferior eine 
i"elativ mächtigere Entwickelung der Längsmusteln aufweist als die 
Aorta an der gleichen Stelle, so beruht das einfach darauf, daß die 
Vene durch ihre Befestigung im Foramen quadrilateruni des Zwerch- 
fells stärkeren Längsdehnungen ausgesetzt ist als die durch den 
Hiatus aorticus hin durch tretende Aorta. Dazu kommt auch noch 
die geringere Längsspannnug der Vene, welche eine viel gröüere 
Spannungsvermehrung zuläßt als bei der Aorta. 

Ferner hat Mehnert (108) auch au der Vena cava superior 
Längsmuskel beschrieben, die sich nur durch ihre weit geringere 
Massenausbildung von jenen der Vena cava inferior unterscheiden. Auch 
''Jeses Verhalten läßt sich auf Grund der von mir vertretenen Hypo- 
these leicht verstehen, weil die periodischen Dehnungen der 
I 'oberen Hohlvene nur von dem sich konti'ahierenden 
^'orhof allein herrühren und geringer an Umfang sind als die 
I ''Urch die Zwerchfellsbewegungen bedingten. 

Epstein (42) versucht gleichfalls die Muskelanordnung in der 
i^iiteren Hohlvene mechanisch zu erklären. Nach ihm sollen „die durch 
'l»e Respirationshewegungen bedingten Druckschwankungen 
'>l der Bauchhöhle das Venenlumen rhythmisch erweitern und 
^ ^rengen , wodurch unter Mitwirkung der Klappeuapparate des 
■^«rzens einerseits und der kleinen Venen andererseits der Blut- 
®"fclom weitergepumpt wird. Unter solchen Verhältnissen, bei aus- 
Siebigen passiven Bewegungen der Venenwand ist eine Ringmnsku- 
'-«•-tnr ohne Bedeutung. Sie kommt deshalb bei denjenigen Be- 
ziehungen, welche zwischen funktioneller und nutritiver und forma- 
^-i'ver Thätigkeit der Gewebe bestehen, nicht zur Entwickelung". Die 
^^»"otzdera vorhandenen Kingmuskeln können nach Epstein vielleicht 
^Xs Generatoren der elastischen Fasern betrachtet werden. Wäre 
^^^Zpstein's Anschauung richtig, daß die Druckschwankungen in der 
liauchhöhle die Entwickelung der Ringrauskeln hemmen, dann wäre 
^ar nicht einzusehen, warum durch eben diese Druckschwankungen 
^^*i icht auch die Entstehung der Längsmuskeln verhindert 
^fC^'Srden soll. Hier wird meine Erklärung den thatsächlichen Ver- 
^^VIAltnissen besser gerecht. 

^H^ Während die Venen des schwangeren Uterus nach Eberth (37) 
^Ur Längsmuskelu enthalten, fehlen nach diesem Autor dieselben 
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gänzlich in den BRESCHEx'schen Knochenvenen, RetinalveneD m 
Venen der mütterlichen Placenu, In diesen Gefäläen kann ab« 
auch keine in Betracht kommende periodische Längadehnuug stal 
finden. Bezüghch der Retinalvenen kann uns das um so wenigi 
wundern, da nach Köllikee'8 (87) Angaben bereits in der MeS 
der Retinalarterien von weniger als 45 /( Durchmesser die Musk« 
latur vollkommen fehlt. Dieses Verhalten hängt offenbar mit de; 
in traoculären Druck zusammen, wodurch den pulsatorische 
Drucksteigerungen in den Arterien durch den intraoculären DriKj 
sehr bald das Gleichgewicht gehalten wird, so daß sie eine mecbi 
nisehe Beanspruchung der Gefäßwand nicht mehr herbeiführe 
können. 

Nach Eberth fehlt die Muskulatur auch den Fial- und Dur« 
Venen. Neuerdings sind die Strukturverhältnisse der Gehimveoe 
von Triepel (173) einer eingehenden Untersuchung unterzöge 
worden. Dieser Autor fand in allen größeren und mittelgroßen gR 
hirnvenen glatte Muskeln, deren Anzahl aber nicht erheblich i« 
Die Muskeln hegen immer vereinzelt und bilden niemals eine ü 
sammenhängende Schicht. Eine eigentliche Media ist nicht vorhandei 
In der Wand der mittelgroßen Gehirnvenen nimmt die Zahl de 
Muskelkerne ab und in der "Wand der kleinen Venen sieht man ait 
höchst selten einmal einen Muskelkern. Aus den Angaben TriepeiI 
geht auch hervor, daß die Ringmuskeln an kleineren Venen noch v(B 
banden sind, wo die Längsmuskeln bereits fehlen. Die überaus sp9i 
liehe Entwickelung der Muskulatur an den Gehirnvenen wird W( 
ähnUche Gründe haben wie bei den Augenarterien, indem hier 
Gegenkraft gegen die geringe pulsatorische Beanspruchung dC 
Venenwand der intracranielle Druck wirkt. 

Auch die von Bardeleben (6) angegebenen Thatsachen ober ^ 
Ausbildung der Venenmuskulatur stimmen ganz mit der von mj 
vertretenen Ditferenzierungshypothese üherein. Ebenso der Befuiu 
Epbtein's (42), daß an der Venenintima an den Astursprungsstell« 
schleifenförmige Längsmuskeln vorhanden sind, die bereits vo 
Norman Chever (Ul) gesehen wurden. Entsprechend der geringe; 
Höhe der pulsatorischen Schwankungen sind diese Muskeln auch vii 
schwächer entwickelt als in den Arterien. 

Eine besonders eingehende Untersuchung hat die MuskulatO 
der Vena portae und ihrer Wurzeln erfahren. Eberth (37) anf 
KÖLLiKER (87) haben bereits darauf hingewiesen, daß in der V«« 
portae neben der Ringmuskulatur die Längsmuskeln eine starke Anq 
bildung zeigen. Ein gleiches gibt auch Mehnert (108) an, der bfl 
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^uglich der Ausbildung der Ring- und Längsmuskelschicht bedeutende 

i^dividaelle Schwankungen beobachtete. Nach Koeppe (88) zeigt 

der Stamm der Pfortader eine annähernd gleichstarke Entwickelung 

von äußeren Längs- und inneren Ringmuskelfasern. Nach dem Darme 

zu herrschen die Ringmuskelfasern vor, die Längsmuskeln sind in 

den feinsten Aesten der langen und kurzen Darmvenen nur noch 

>rereinzelt anzutreffen, während die Ringmuskulatur noch in ziemlicher 

Starke vorhanden ist. Dagegen herrschen nach der Leber zu die 

Xiängsmuskeln vor und sind in den Leberästen allein vorhanden. Es 

liegt nahe, für die Pfortader die gleichen mechanischen 

Bedingungen wie für die untere Hohl vene anzunehmen, 

<3a die Leber selbst ausgiebige respiratorische Verschiebungen erfährt, 

so werden die Lebergefäße und der Stamm der Pfortader in der 

liängsrichtung periodisch auf Zug beansprucht, welche Beanspruchung 

xnit der wachsenden Entfernung der Pfortaderwurzeln von der Leber 

immer mehr und mehr abnimmt, womit die Massenentwickelung der 

Xängsmuskeln in den verschiedenen Abschnitten des Portalsystemes 

übereinstimmt. Für die starke Entwickelung der Ringmuskeln in den 

peripheren Wurzeln kommen die periodischen Druckschwankungen 

bei der Verdauung, sowie das eigenartige Verhalten des vom 

Splanchnicus versorgten Gefaßgebietes in Betracht. 

Ich glaube, daß die bisher angeführten Beispiele genügend für 
<üe Zulässigkeit der von mir vertretenen Hypothese für die Ent- 
stehung der glatten Muskeln sprechen. Ich könnte leicht noch viel 
inehr solche Beispiele anführen, was ich aber unterlasse, um den 
Umfang der vorliegenden Mitteilung nicht gar zu ungebührlich zu er- 
weitern. 

^« Das speelelle Verhalten des elastischen Bindegewebes der 
Oefäße In Beziehung zum funktionellen Beiz. 

Das Verhalten der elastischen Elemente der Adventitia der ver- 
schiedenen Arterien bietet der von mir vertretenen Hypothese keine 
Ursache zu einer eingehenderen Besprechung ; ich kann diesbezüglich 
^Uf die Ausführungen des allgemeinen Teiles verweisen. Als einziges 
Beispiel führe ich an, daß nach Mehnert (108) in der Adventitia 
^er Arteria subclavia zahlreiche parallel der Längsachse gerichtete 
elastische Fasern und Membranen vorhanden sind, welche in der 
Arteria axillaris spärlich sind. Es fehlt dafür auch in der letzteren 
der konstante Zug, welcher durch die Wachstumsdilferenz 
zwischen knöchernem Brustkorb und Gefäß besteht. Die Media 




zeigt die reichlichsten elastischen Elemente, die in den kleinen i 
fäßen vollständig fehlen können, wogegen in den großen Artend 
die Muskulatur gegenüber den elastischen Bestandteilen wesentlich 
zurücktritt. Dafür, daß die letzteren hauptsächlich von der Längs- 
spannung der Gefäße abhängig sind, spricht vor allem die sehr auf- 
fällige von Eberth (37) gefundene und von Berladsky (17) be- 
stätigte Thatsache. daß die elastischen Elemente der Media im 
Anfangsteile der Aorta und Piilmonalis fehlen. Würden die eiastischerr 
Fasern durch die pulsatorischen Wandspannungen der Gefäße zun 
DÜferenzierung gelangen , wie Bardeleben (7) , besonders ahen 
Triepel i171 und 173) annimmt, dann müßte gerade hier diE 
mächtigste Entwickelung derselben angetroffen werden, weil hier die 
stärkste pulsatorische Beanspruchung der Gefäßwand stattfindet. 
Sehen wir hingegen den konstanten Zug der Längsspannung als 
Differenzierungsfaktor an, dann kann das Fehlen der elastischem 
Elemente an dieser Stelle nichts Befremdendes haben, weil nach 
meinen früheren Untersuchungen der Anfangsteil der Aorta keine 
nennenswerte Längsspannung besitzt. 

Auch die Intinia zeigt ein sehr verschiedenes Verhalten in der 
Ausbildung ihrer elastischen Elemente. Sie erreichen, wie üament- 
lich aus den Untersuchungen Thoma's (160) hervorgeht, eine besonders 
reichliche Ausbildung in der Aorta thoracica descendens und abdomi- 
nalis, so daß Thoma von einer eigenen „elastisch muskulösen Scliicht" 
spricht. Beim Foetus der 20.— 24, Schwangerschaftswoche enthält 
die Intiraa bereits eine elastische Membran, während in der Medis 
elastische Häute in ringförmiger Anordnung zu finden sind. Diese 
letzteren Elemente der Media fehlen aber in den Seitenzweigen dei 
Aorta sowie im Ductus Botalli, oder sind daselbst schwächer aus- 
gebildet, worauf schon Lamqer (97) und Walsopf (180) hi^ 
gewiesen haben. In der Aorta ascendens fehlt während dieser Z« 
auch die innere elastische Membran der Intima. Selbst bei einqj 
Frühgeburt aus der 30.— 33. Schwan gersehaftswoche waren in de« 
Aorta oberhalb der Klappen noch keine elastischen Elemente de« 
Intima nachweisbar. Die geschilderte Entwickelung der elastischeic 
Elemente läßt sich ohne weiteres mit dem Verhalten d^ 
Längsspannung in Uebereinstimniung bringen. 

Im horizontalen Teile des Aortenbogens treten in der 30. — ^ 
Schwangerschaftswoche an den Ursprungsstellen der großen Aeste 
längsgerichtete elastische Fasern auf (Thoma) ; gerade an dieseu 
Stellen des Bogens muß natürlich auch am frühzeitigsten eine I 
Spannung sich entwickeln, was mit der Astabgabe in Verbindm 
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gebracht werden muß. Denn auch das elastische Gewebe zeigt an 
Q Astursprüngen sehr eigenartige , den Muskelachleifen ähnliche 
Bildungen, wie auch Triepel (171) angiebt. Nach meinen früheren 
Untersuch «n gen konnte ich annehmen, daß gerade die Astabgabe- 
stellen durch deu Blutstrom am stärksten längsgespannt werden, 
so daß wir uns ober das frühzeitige Auftreten elastischen Gewebes 
gerade an diesen Stellen nicht wundern können. In der Brustaorta 
unterhalb der Einmündungsstelle des Ductus wird die Elastica 
interna, welche oberhalb des Ductus eine einfache Haut war, ziemlieh 
stark. Ebenso haben die elastischen Membranen der Media an dieser 
Stelle mächtig zugenommen und sind in den Hauptästeu bereits in großer 
Zahl nachweisbar. Entsprechend der Zunahme der Längs- 
spannuug mit dem wachsenden Alter nimmt auch das 
«iastische Gewebe der Aorta an Masse zu, wobei die 
-Aorta descendens, namentlich aber die Aorta abdomi- 
nalis entsprechend demVerh alten derLängsspannungen 
gegenüber der Aorta thoracica durch eine relativ 
Schärfere Differenzierung der elastischen Elemente 
li e r V r t r i 1 1- Die im Brust- und Bauchteil der Nabelblutbahn 
gefundenen subendothelialen elastischen Membranen kommen nach 
Thoma (160) auch im Beckenteil der Nabelblutbahn vor, ohne 
aber auf dieselben beschränkt zu bleiben. Sie treten erst nach 
dem fünften Jahre auf. Die elastischen Elemente sind zwar 
teilweise schon beim Foetus vorgebildet, sie gewinnen aber erst 
in der extrauterinen Wachstumsperiode sehr bedeutend an Mächtig- 
keit und räumlicher Ausbreitung. Ihre mächtigste Entwickelung er- 
reichen sie während des postembryonalen Lebens in der Nabel- 
blutbahn. Dies soll nach Thoma (160) zweifellos unter dem EinÜuß 
<ler lebhaften Stoffwechselvorgänge geschehen, welche hier zur Bil- 
dung von Bindegewebe führen, während die elastischen Elemente 
der Aorta ascendens zeitlebens verhältnismäßig sehwach sind und 
sich erst nach der Geburt zu diiferenzieren beginnen. Ich erkläre 
clie mächtige Ausbildung des elastischen Gewebes der Nabelblutbahn 
*iach der Geburt dadurch, daß gerade dieser Teil des Gefäß- 
^jstems eine sehr starke Längsspannung aufweist, 
'^vodurch eine dauernde gleichmäßige Beanspruchung der Geiaßwand 
^uf Zug eintritt. Eine Unterstützung erfährt diese Anschauung auch 
<iadnrch, daß der Intima der embryonalen Arteria subclavia die 
elastische Membran fehlt und sich erst beim Neugeborenen nach- 
weisen läßt und im späteren Leben gleich den übrigen elastischen 
-Elementen eine bedeutende Verstärkung erfährt, wie Grünstein 
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(66) nachgewiesen hat. Ferner fand Morpdrgo (109) in der C!flnrtil> 
des 15 cm langen Rindsembryo in der Media die ersten elastiscliu 
Elemente, während sie in der Cruralis noch fehlen. Es hängt dieses 
Verhalten sicherlich mit dem geringeren Längenwaehatnin 
der hinteren Extremitäten gegenüber der Entwickelung des 
Vorderkörpers während der Enibryonalzeit zusammen. Weiter zi 
die Untersuchungen Westphalen's (182) auch für die Artarii 
uterina und ovarica die Abhängigkeit der Ausbildung der elastiscliM 
Elemente von der mechanischen Beanspruchung im Sinne der tm 
mir vertretenen Hypothese. Die Adventitia der Arteria uterina des 
Neugeborenen ist vollständig frei von elastischen Elementen ; bei» 
dreijährigen Kinde sind feinste elastische Fäserchen von verschieden* 
Verlaufsrichtung vorhanden, die bis zum Ifi. Jahre eine weitere Z« 
nähme erfahren. Aehnliche Verhältnisse zeigen die elastischen 3*^ 
standteile der Media und auch der Intima, Bei der Multipara hatt^^ 
alle elastischen Bestandteile eine weitere Zunahme in ihrer Ai*-^' 
bildnng erfahren. Immer sind aber die elastischen Elemente die»'* 
Arterien schwächer entwickelt, sowohl an Zahl als auch Mächtigke ^ 
wie die anderer Arterien. Die Längsspannung ist auch »- 
diesen Arterien wesentlich schwächer als z. B. an dö* 
Aorta abdominalis. Zur Zeit der Pubertätsentwickelung, in dtfS 
das Becken allmählich seinen weiblichen Charakter annimmt, wiriJ 
sieh durch das Knochenwaehstum auch allmählich eine größer^ 
Längsspannung der Arteria uterina einstellen müssen. Komme;^ 
dann noch wiederholte Graviditäten hinzu, so werden durch die laufs^ 
samen Vergröläerungen des Uterus diese Gelaße durch lange Zeit eine? ~ 
erhöhten, sich gleichmäßig vergrößernden Spannung ausgesetzt, 
daß an die Gefäßwand nicht unbeträchtliche Ansprüche im Sinsi 
eines fortwährendes Zuges gestellt werden. Aehnlich interesss 
Verhältnisse zeigt auch die Arteria umbilicalis. Nach StrawinsB 
(150) ist der Nabelschnuranteil derselben verhältnismäßig arm 
elastischen Elementen, die Elastica interna fehlt nahezu ganz. Si^ 
entwickelt sich erst im intraabdominalen Anteile der Arteria umbih— 
calis als eigene Membran uad nimmt gegen die Arteria iliaca hin* 
au Dicke und Festigkeit zu. Die Nabelschnur selbst 
gut wie gar nicht längsgespannt, weshalb in ihren Arteriei 
keine höhere Längsspannung herrschen kann, als sie die 
Komponente des minimalen Blutdruckes hervorzubringen vermaga 
dagegen muß der intraabdominale Anteil der Nabelarterie, soweit ( 
in der Bauchwand verläuft, genau die gleiche Längsspannung habei 
wie die Aorta abdominahs, denn die ventrale Leibeswand ist sicher' 



i nicht weniger gewachsen als die dorsale, sie wiid im Gegenteil 

ihrer Wölbung walirscheinJicli eine größere Längs&[iaiinui]g 

' in ihr verlaufenden Gefäße bedingen, als sie an den auf der 

prbelsäule verlaufenden Gefößen durch die Wachstumsdifferenz zu- 

Bnde kommt. 

Ferner tritt nach Triepel's (171) Untersuchungen die innere 
»stische Haut der Gehirnarterien besonders starlj hervor, während 
die elastischen Elemente der Media sehr gering entwickelt sind, 
namentlich treten die elastischen Läogsfasern auffallend zurück. Da 
eine be&ondere Längsspaunung der Gehirngefäße auf Grund von 
M'achstumsverschiebungen nicljt wesentlich in Frage kommen kaiin, 
bietet das Zurücktreten der elastischen Längsfasern keine aufMlige 
Erscheinung dar. Als dehnende Kraft kommt bei den Gehirnarterien 
Hur der Binnendrnck in den Gefäßen in Frage, der natürlich in 
axialer Richtung nur halb so stark wirkt wie in der tangentialen, 
ein neuer Grund für das Zurücktreten der elastischen Längsfasern, 
Uaerklärlich bleibt mir einstweilen die Angabe Trxepel's, daß die 
Dicke der elastischen Elemente der Gehirnarterien nicht nur relativ. 
Sondern auch absolut stärker ist als die anderer gleichgroßer 
Arterien. 

Das Verhalten des elastischen Gewebes in den Venen ist nicht 
So genau studiert worden wie das der Arterien, die Angaben der 
Verschiedenen Autoreu bewegen sich mehr in allgemeiner Richtung 
Und haben deshalb bereits im allgemeinen Teil dieser Untersuchungen 
ihre Berücksichtigung gefunden. Was das spezielle Verhalten an- 
belangt, so sei Nachfolgendes erwähnt. Nach Eberth (37) ist 
<He unmittelbar unter dem Endothel liegende elastische Membran 
nie von der Mächtigkeit und Festigkeit jener der Arterien und be- 
hält meist den Charakter eines zarten und ziemlich lockeren Netzes 
öriit vorherrschender Längsfaserung, die nur selten, wie in den 
Sroßen Stämmen, sich zu gefernsterten elastischen Häuten entwickeln, 
I^e innere elastische Längshaut zwischen Endothel und Klastica 
ixaterna fehlt manchen Venen ganz. Epstein (42) gibt in Ueber- 
^instimmung mit den meisten Autoren an, daß die elastischen 
-E^Jemente der Venen ein sehr wechselndes Verhalten darbieten. In 
*ier innersten Schicht der Intima sind die elastischen Fasern vor- 
^igsweise longitudinal, in der Media mehr cirkulär angeordnet. Auch 
■^ei den Venen findet sich an den Verzweigungsstellen ein« Auf- 
"lätterung der Elastica interna im Gebiete der Muskelschleifen. Kine 
Kftnauere Untersuchung liegt über das elastische Gewebe dar Gehirn- 
^^len vor. Nach Triepkl (173) wechselt da» elastLsche Gewebe 
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der Gehirnvenen an den verschiedenen Stellen und je nach der 
Größe der Venen, ja sogar innerhalb desselben Qnerschnittes nicht 
ganz regelmäßig. In den kleineren Venen ist das elastische 
Gewebe in geringerer Menge vorhanden , es nimmt aber n i c h t> 
parallel mit dem Kaliber ab. Auffallend gering ist es in der 
Vena basalis und noch geringer in der Vena terminalis entwickelt,, 
während die kleinen Venen der Plexus chorioidei noch ziemlich 
reich mit elastischem Gewebe versehen sind. Für diese Bildungen 
läßt sich sehr schwer eine bestimmte mechansiche Beanspruchung, 
ausfindig machen, da namentlich die Gefäße der Plexus chorioidei 
im Verlaufe der Gehirnentwickelung sehr komplizierten mechanischen 
Bedingungen unterworfen sind. Eine etwas stärkere Ausbildung 
des elastischen Gewebes findet sich in der Wandung der Sinus und 
ITebergangsvenen, deren Innenfläche von einem sehr dichten Gitter 
aus elastischem Gewebe überkleidet wird, das die Stelle einer Mem» 
bran vertritt; dieses elastische Gitter fehlt in den Gehirnvenen. 
Triepel nimmt zur Erklärung dieser Strukturverhältnisse an, daß 
ein Sinuspuls vorhanden sei. Die Gehirnvenen sollen bei jeder 
pulsatorischen Drucksleigerung eine Kompression erfahren, wodurch, 
eine kleine Blutmeuge in die Sinus gepreßt werden soll. Diese 
periodische Erhöhung der Wandspannung in tangentialer Richtung 
soll in der DifFerennierung des elastischen Gitters ihren morpho- 
logischen Ausdruck finden. Ich halte Tbiepel's Annahme von dem 
Zustandekommen eines Sinuspulses nicht für wahrscheinlich, den^ 
es wäre schwer zu verstehen, warum die Gehirnvenen alle 
und nicht auch die Sinus selbst komprimiert werden 
sollen, wenn überhaupt eine pulsatorische Kompression den Veneni 
stattfinden würde, was mir aber mehr als zweifelhaft erscheint. 
Meiner Meinung handelt es sich auch bei diesen Gitterbildungen i 
die Wirkung eines gleichmäßigen Zuges, indem die Sinus-^ 
wand wie alle Blutgefäße langsamer wächst als ihre knöcherne Unter- 
lage, wodurch sie eine Spannung erfahren muß, was bei der innigen 
Verbindung zwischen Sehädetknochen und Gehirnvenensinuswand 
nicht zu umgehen ist. Da das Schädeldach ein allerdings unregel-* 
mäßiges Gewölbe darstellt und die Schädelknochen ein nach allen 
Richtungen strahlenförmiges Wachstum von ihren Ossifikations- 
punkten aufweisen, so kann von einem Vorherrschen der Spannung 
nach einer Richtung wie bei der Längsspannung natürlich nicht 
die Rede sein. Hier haben wir es infolgedessen auch mit keiner 
bestimmten Anordnung der durch diese verschieden gerichtet^ 
Zugspannungen bedingten Differenzierungsprodukte zu thun, es mnft 



— 95 - 

eine gitterformige Anordniing sich ausbilden. Dieser mechanischen 
Beanspruchung entsprechend finden wir auch thatsächlich die Gitter- 
anordnung der elastischen Elemente. 

TL Spezielles Yeriialten der Intimaleii Blnde^webssehleht In 

Beztehiuig zum ftmktionelleii Beiz. 

Das Auftreten von Bindegewebe in der Arterienintima ist von 
Thoma und seinen Schülern eingehend studiert worden. Bereits 
früher hatten Eülenberg (43), Risse (129) und Eölliker (87) 
solche intimale Bindegewebslagen in den großen Gefäßstämmen 
beschrieben, sie fanden gleich Laxghans (98), daß das Bindegewebe 
in den kleineren Arterien, z. B. der Carotis communis, niemals eine 
so mächtige Ausbildung erfährt wie in der Aorta thoracica und 
abdominalis. Nach Thoma (160) ist in keinem Abschnitte des 
Aortensystems des Foetus, abgesehen von der Semilunarklappen- 
region, Bindegewebe in der Intima vorhanden. Innerhalb der ersten 
2 Monate nach der Geburt läßt sich an den Carotiden, Subclaviae, 
Anonymae und Aortae ascendentes keine wesentliche Strukturänderung 
nachweisen, während in der Aorta unterhalb des Ductus Botalli 
eine allerdings nicht sicher nachgewiesene Bindegewebsschicht unter 
dem Endothel auftritt. Sie reicht bis zur Teilungsstelle und nimmt 
von oben nach unten an Stärke ab. Sie beschränkt sich in der 
Gegend des Ursprunges der Arteria coeliaca auf die hintere Hälfte 
des Aortenumfanges , an der Teilungsstelle der Aorta selbst fehlt 
einstweilen noch das Bindegewebe. In der Arteria ijiaca communis 
und interna ist gleichfalls Bindegewebe aufgetreten, dagegen bleibt 
die Externa frei davon. Das Bindegewebe der Arteria iliaca interna 
wird um so stärker, je mehr man sich der Arteria umbilicalis nähert, 
in der es eine mächtigere Entwickelung gewinnt. Bis zu diesem 
Stande hat sich die Bindegewebslage während der ersten zwei 
Jahre entwickelt, wobei namentlich in der Aorta abdominalis vom 
6. Monat ab eine sehr starke Bindegewebsvermehrung zu konstatieren 
ist. Im fünften Jahre findet Thoma das Bindegewebe der Aorta 
abdominalis nicht unerheblich stärker ausgebildet als in der Aorta 
thoracica descendens. Dabei kommen weitgehende individuelle 
Schwankungen vor, indem z. B. bei einem 12-jährigen Knaben eine 
reichliche Bindegewebsanlage in der absteigenden Aorta nachzuweisen 
war, während bei einem 14-jährigen Mädchen der Nachweis nur mit 
einigen Schwierigkeiten gelang. Weiterhin erfährt das Bindegewebe 
bis zum .22.-24. Jahre eine fortschreitende Zunahme in seiner 



Ausbildung. So tritt es auch in der Intima der vom Aortenbogen 
abgehenden Aeste auf, ferner im Ursprungskegel der Ärteria coeliaca 
und niesenterica superior. Eine besondere Zunahme erfahrt das- 
Bindegewebe an den Teilungs- bezw. Astabgabestellen und. 
auch zu dieser Zeit hat das Bindegewebe der Aorta abdominalis, 
und Arteria iliaca communis eine besondere Zunahme erfahren. Im 
Beckenanteil der Nabelbhitbahn hat das Bindegewebe im Verhältnis 
zum Gefäßdurchmesser zugenommen, je näher man der Urabilical- 
arterie kommt. 

Thoma erklärt diese Lokalisation der Bindegewebsschicht al» 
auf die Kabelblutbabn beschränkt, indem er für das Auftreten des 
Bindegewebes in den großen Bogengefäßen und der Arteria uterina 
eine Sonderstellung annimmt. Diese Biudegewebsentwickelung muß. 
mit den mechanischen Verhältnissen des Blutumlaufes in der Nabel- 
blutbahn nach der Geburt zusammenhängen. Durch die Unter- 
brechung des Placentarkreislaufes tritt nach Thoma ein M i ß ^ 
Verhältnis zwischen Gefäßweite und Blutmenge dea 
Kindes ein, weil durch den WegfaU der im Placentargebiet ent~ 
haltenen Blutmenge das Gefäßsystem relativ zu weit wird. Die 
Folge davon ist eine Stromverlangsamung im Bereiche der 
früheren Nabelblutbahn. Diese Stromverlangsamung wird aber durchj, 
die Kontraktion der Gefaßmuskulatur ausgeglichen, um die ursprüng- 
liche Stromgeschwindigkeit wieder herzustellen. Reicht jedoch 
Muskelkontraktion dazu nicht aus, dann tritt Bindegewebe auf, 
das Arterienlumen zu verengern. Die Verengerung des Gefaßlumena 
führt nun eine Entspannung der Gefäßwand herbei, d. h. di* 
Wandspannung wird kleiner. Dadurch kommt eine verminderte: 
mechanische Beanspruchung der Gefäßwand, insbesondere der Media 
zustande und diese führt zu einer Inaktivitätsatrophie ihree- 
Muskeln. Hieraus resultiert eine neue Dehnbarkeitszunahme 
des Gefäßes, welche neuerdings zu einer Erweiterung des Geßlßes 
und der damit verknüpften Stromverlangsamung führt, welche nur. 
durch weitere Entwickelung von Bindegewebe ausgeglichen werden' 
kann. Diese theoretischen Ueberleguugen erklären nach Thoma (161)^ 
auch die Entstehung der Bindegewebslagen in den Arterien dep 
Amputatjonsstümpfe und nach Arterienunterbindung. Soweit Thoma'» 
histomechanische Theorie der Biudegewebsentwickelung. 

Bei einer genaueren Ueberlegung der TnoMA'schen Theoria 
drängen sich jedem sofort die schwersten Bedenken auf und lasaeit 
diese anscheinend so gut fundierte Theorie gänzlich zusamu 
brechen. Vor allem fragt man sich: Wenn thatsächlich nach Anf-^ 
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hören des Placentarkreislaufes ein relatives Mißverhältnis zwischen 
Gefäßweite und Blutmenge vorhanden sein sollte, warum ist dann 
die Stromgeschwindigkeit nur in der Nabelblutbahn 
vermindert? Die von Thoma angenommene Verminderung der 
Strom gesch windigkeit durch Wegfall einer nennenswerten Blutmenge 
müßte alle Gefäßabschnitte in gleichem Maße betreffen und doch 
treten morphologische Veränderungen nur in der Nabelblutbahn auf. 
Und dann ! Wie schwer lassen sich in einem verzweigten kontraktilen 
Röhrensysteme zuverlässige Angaben über die Strom gesch windigkeit 
in einem Zweige machen, wofür das Gesamtverhalten des ganzen 
Gefaßsystemes in Frage kommt. Es muß immer sehr bedenklich 
erscheinen, eine Theorie auf einen Faktor aufzubauen, über den wir 
nur schwer, ohne eigens angestellte Versuche überhaupt 
keine Angaben zu machen in der Lage sind. Aber angenommen, 
wir könnten auf Grund einer Berechnung zu genügend sicheren 
Schlüssen über die Verminderung der Stromgeschwindigkeit kommen 
und es bestünde nach Unterbrechung des Placentarkreislaufes that- 
sachlich das von Thoma angenommene Mißverhältnis zwischen Gefäß- 
weite und Blutmenge, so müssen wir uns ganz erstaunt fragen, 
warum dieser Faktor erst im Beginne des dritten 
Monates zu Veränderungen führt, die selbst im 
24. Lebensjahre noch nicht ausgeglichen sind. Sagt 
doch Thoma ausdrücklich, daß „das Mißverhältnis der Weite der 
Nabelblutbahn zur Weite ihrer wegsamen Aeste somit auch im 
22. — ^24. Lebensjahre wenigstens in der Aorta abdominalis und der 
Arteria iliaca in gleicher Weise fortbesteht". Alle Versuche über 
Blutentziehung und Bluttransfusion haben aber zu dem überein- 
stimmenden Resultate geführt, daß die experimentell erzeugten 
Schwankungen der Blutmenge bezw. cirkulierenden Flüssigkeitsmenge 
meiner überraschend kurzen Zeit wieder ausgeglichen werden. 
Von Wochen- oder gar monatelang bestehenden Aenderungen kann 
gar nicht die Rede sein; um so weniger kann von einer durch 
Jahre andauernden Verminderung der Wandspannung der Gefäße 
nach Unterbrechung des Placentarkreislaufes gesprochen werden. 

Die nächste Frage, welche beantwortet werden muß, geht dahin, 
ob überhaupt durch die Unterbrechung des Placentar- 
kreislaufes das von Thoma angenommene Mißverhältnis 
eintritt? Cohnstein und Zuntz (32) haben auf Grund ihrer 
Versuche festgestellt, daß im Momente der Geburt der größte Teil 
des Placentarblutes dem Foetus einverleibt wird, wie schon früher 
von zahlreichen Autoren gefunden worden ist, wofür die diesbezügliche 



umfangreiche geburtshilfliche Litteratur die schlagendsten Beweise 
liefert. Weiterhin geht aus den Versuchen von Cohnstein und 
ZuNTZ unzweifelhaft hervor, daß der Blutdruck nach der Abnabelung 
zugenommen hat, desgleichen die Stronigeschwindigkeit. Ebenso 
wenig findet bei der Amputation ein nennenswerter Blutverlust 
statt, der zu einer Verminderung der Stronigeschwindigkeit führen 
könnte, weil die Amputationen unter EsMARCH'scher Blutleere 
vorgenommen werden. Die noch in dem amputierten Gliede zurück- 
bleibende Blutmenge ist vollständig belanglos, weil mit der Absetzung. 
des- Gliedes ein großer, sonst von Blut gefüllter Gefäßbezirk in 
Wegfall kommt. Für die Strom gesch windigkeit ist unter son&t 
gleichen Bedingungen nur das relative Verhältnis der Blutmenge 
zur Gesamtweite der GefäBbahn maßgebend. Die absolute Blutmenge 
ist belanglos. 

Die Annahme einer Degeneration eines thätigen 
Muskels, wie sie die TnOMA'sche Theorie voraussetzt, dürfte auch, 
nur wenige Anhänger finden, so daü eigentlich sämtliche Grund- T 
pfeiler der TaoMA'schen Theorie unhaltbar erscheinen. Wir müssen 
uns deshalb nach einer anderen Erklärung für das Auftreten des 
Bindegewebes in der Arterienintima umsehen. Dabei wird es gut 
sein, die Erscheinungen an GelUßen von Amputationsstümpfen und, 
nach Unterbindungen vorläufig von diesen Betrachtungen auszu- 
schließen, da wir es hier mit pathologischen bezw. reparatorischeat; 
Vorgängen zu thun haben, die kaum eine gleiche Beurteilung erfahreai 
dürfen wie die normale Bindegewebsbildung in der Gefäßintima den 
Nabelblutbahn. 

Wenn wir die topographische Verbreitung der Bindegewebs- 
entwickelung in der Arterienintima genauer analysieren , so zeigt 
sich, daß sich eine solche, wie bereits Thoma gefunden hat, auch in j 
der Carotis, Subclavia, Anonjma sowie Uterina vorfindet, ohne daß iil 
pathologische Momente für deren Entstehung verantwortlich gemacht 1 
werden können, Westphalbk (182), Sack (135) und Mehnert (108) \ 
haben auf Thoma's Veranlassung diese letztgenannten Gefäße be- I 
züglich ihrer Bindegewebseinlagerung in der Intinia näher untersucht ' 
und kamen zu dem Ergebnis, daß vom 12. Jahre ab die Bogen- 
gefäße, uamenthch die Carotis communis, eineBindegewebseiniagerung 
aufweisen, die in späteren Jahren an Mächtigkeit erheblich zunimmt 
und im 32.-42. Lebensjahre ihr Maximum erreicht. Für dieses J 
Verhalten soll nach Sack in erster Linie der von Bexeke (14 n., 
16) und Thoma (160) erhobene Befund verantwortlich gemacht 
werden, daß die Carotis bereits nach dem 10. Lebensjahre ihr 
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Wachstum einstellt. Es wurde deshalb eine elastische Nach- 
wirkung eintreten, welche die Lichtung der Gefäße stärker er- 
weitert, als dies der durchfließenden Menge des Blutes entspricht, 
so daß bereits unter normalen Verhältnissen eine kompen- 
satorische bindegewebige Verdickung eintreten muß. 
Aber auch iu den Gefäßen des Unterarmes und Unterschenkels hat 
Sack häufig Bindegewebe in der Intima angetroffen. Ferner hat 
Westphalek (182) gefunden, daß die Bindegewebslage in der Intima 
der Arteria uterina und ovarica erst im extrauterinen Leben zur 
Entwickelung kommt und mit fortschreitendem Alter eine reichliche 
Verstärkung erfährt. Beim 8-jährigen Mädchen glaubt Westphalen 
tfe ersten Bindegewebseinlagerungen, allerdings nicht sicher, gesehen 
zu haben. Vom 16. Jahre ab findet sich bereits eine mächtige 
Bindegewebslage vor. Durch das Auftreten des Bindegewebes in 
Mherem Alter stimmt die Arteria uterina mit den Gefäüen der 
Nabelblutbahn überein. Diese abweichenden Strukturverhältnisse 
gegenober den anderen Arterien außerhalb der Nabelblutbahn werden 
von Westphalen durch die hochgradigen Kongestionszustände, 
welche bei menstruellen Vorgängen auftreten, erklärt. Diese wech- 
selnden Hyperämien müssen notwendigerweise mit stetigen Aende- 
rungen der Stromgeschwindigkeiten des Blutes verbunden sein. Die 
während der Kongestion bestehende Vermehrung der Strom- 
Geschwindigkeit macht nachher einer Strom verlangsamung 
Platz , welch' letztere die Entwickelung des Binde- 
gewebes veranlaßt. Ebenso soll nach der Entleerung des 
graviden Uterus eine Strom Verlan gsamuug in der Arteria uterina 
flintreten, die gleichfalls zur Bindegewebsbildung in der Intima führt. 
Die Bindegewebsent Wickelung in der Intima der Arteria uterina und 
Ovarica noch nicht menstruierter Individuen und Kinder wird auf 
das Wachstum der Eierstocksfollikel zurückgeführt, welche 
gleichfalls von periodischen Stromverlangsamungen ge- 
folgt sein soll. 

Soviel steht aber nach diesen Untersuchungen fest, daß sieh die 
Biudegewebsentwickeluug in der Intima durchaus 
nicht auf die Nabelblutbahn beschränkt und daß zur 
Durchführung der TnoMA'schen DifferenzierungshjTiothese für die 
Carotis und Arteria uterina zu sehr komplizierten und keineswegs 
cinwandsfreien Hilfshypothesen gegriffen werden muß. Ich glaube, 
daß auch für die Entstehung des Bindegewebes in der Intima der 
zuletzt genannten Gefäße ebenso wie für die Gefäße der Nabel- 
blutbahn die Längsspannung derselben verantwortlich gemacht 
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werden muß. Dafür spricht vor allem die topographische Ver- 
breitung und Intensität seiner Entwickelung sowie das zeit-^ 
liehe Auftreten. Am Gefäßsystem besteht zur Zeit der Geburt 
nur ein geringer Grad von Längsspannung, der vor allem ziemlich 
gleichmäßig auf alle Gefäße verteilt ist; mit dem post- 
embryonalen Wachstum wird die Längsspannung der Aorta 
abdominalis und der von der Teilungsstelle abgehenden Gefäße 
bedeutend größer als jene der Aorta thoracica descendens. Dem- 
entsprechend findet sich auch die stärkste Bindegewebslage 
in der Aorta abdominalis und iliaca communis. Sie 
nimmt so lange zu, als das Längenwachstum des Körpers und damit 
die Vermehrung der Längsspannung anhält. Der Arcus aortae zeigt 
eine noch geringere Längsspannung als die Aorta thoracica und die 
aufsteigende Aorta besitzt überhaupt keine nennenswerte Längs- 
spannung. Dementsprechend tritt in dem Arcus die Binde- 
gewebslage relativ spät, in der letzteren überhaupt 
nicht auf. Das frühzeitige Auftreten der Bindegewebsschicht in 
der Gegend des Ursprunges der Coeliaca läßt sich dahin deuten^ 
daß gerade diese Stelle der Aorta durch das LuscHKA'sche Ligamentum 
phrenico-aorticum an die Wirbelsäule fixiert wird und deshalb hier 
zuerst gespannt wird. Aus dem gleichen Grunde ist es auch er- 
klärlich, warum die Bindegewebsschicht zuerst in der hinteren 
Aortenwand auftritt, weil die Längsdehnung hier ihren unmittelbaren 
Angriifspunkt hat. Wäre die TnoMA'sche Annahme richtig, dann 
wäre es unmöglich, zu verstehen, wieso dieStromverlangsamung 
gerade in der Aorta abdominalis so stark und lange 
andauernd sein soll, noch weniger, warum sie am 
Ursprung der Coeliaca und im Bereiche der hinteren 
Wand der Aorta abdominalis größer sein sollte als an 
den anderen Teilen des Gefäßes. Was für die Aorta ab- 
dominalis gilt, muß natürlich auch für die in der vorderen Baucli- 
wand verlaufende Arteria umbilicalis gelten. Dabei kommt allerdings 
noch ein Faktor mit in Rechnung, nämlich der Verschluß des 
Nabels und die damit eintretende Sistierung der Cirkulation. Da- 
durch hört die funktionelle Beanspruchung der Gefäßwände auf, es 
muß hier eine echte Inaktivitätsatrophie eintreten, so wie 
wir sie von allen funktionell nicht beanspruchten Muskeln kennen. 
Aehnliche Verhältnisse liegen auch bei der Obliteration des Ductus 
Botalli und wahrscheinlich auch bei den Veränderungen der Gefäße in 
Amputationsstümpfen und nach Unterbindungen vor. Diese einfache 
Inaktivitätsatrophie hat nichts mit der von Thoma angenommenen 
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gemein, welche am thätigen stark kontrahierten Muskel 
«intreten soll. Die durch bindegewebige Degeneration entstandene 
Bindegewebsschicht infolge mangelnder funktioneller Beanspruchung 
wird man nicht gut mit den Bindegewebslagen der mechanisch 
normal beanspruchten Gefäße identifizieren können. Das Auftreten 
der Bindegewebslage in der Carotis nach dem 12. Jahre kann uns 
nicht wundern, denn auch die Carotis zeigt am Erwachsenen eine 
beträchtliche Längsspannung, welche besonders durch das spätere 
Längenwachstum des Halses hervorgerufen wird. Ebenso erlangen 
die anderen vom Aortenbogen entspringenden Gefäße im Laufe des 
postembryonalen Lebens nicht unbeträchtliche Längsspannungen. 
Viel merkwürdiger erscheint es dagegen, daß die Arteria femoralis 
nicht regelmäßig eine Bindegewebsschicht in der Intima aufweist, 
wie nach dem Ergebnis meiner früheren (49) Untersuchung erwartet 
werden könnte. Ich habe aber schon damals hervorgehoben, daß 
ich die Versuchstiere in eine extreme Streckstellung gebracht habe, 
welche über den physiologischen normalen Längsspannungsgrad 
keinen Aufschluß geben kann. Dann können auch gerade bei der 
Arteria femoralis die Ergebnisse vom Hunde nicht ohne weiteres 
auf den Menschen übertragen werden. 

Einer besonderen Erklärung bedarf es, warum die Arteria iliaca 
externa in ihrer Intima von Bindegewebe frei bleibt. Dieses Gefäß 
hat entsprechend seines größeren Astursprungswinkels eine geringere 
Längsspannung als die Arteria iliaca interna. Was endlich das Auf- 
treten des Bindegewebes in der Arteria uterina und ovarica anbe- 
langt, so sind es wohl die Spannungen, welche mit der Umgestaltung 
des kindlichen in das weibliche Becken auftreten, die hier in erster 
Linie in Rücksicht gezogen werden müssen, wofür auch das zeit- 
liche Auftreten spricht. Daß durch wiederholte Graviditäten die 
mechanische Beanspruchung der Uteringefäße eine weitgehende 
Steigerung erfährt, bedarf keiner weiteren Ausführung. 

Wäre die TnoMA'sche Lehre vom differenzierenden Einfluß der 
Strom verlangsamung richtig, dann müßten sich im venösen Gebiete 
der Nabelblutbahn genau die gleichen Bindegewebseinlagerungen 
vorfinden. Auch hier verschließen sich zwei Gefäße, die Vena um- 
bilicalis und der Ductus venosus arantii. Weiterhin ist der fötale 
Venendruck nach den Untersuchungen von Cohnstein und Zuntz 
(32) sehr viel höher als nach der Geburt, wo er durch die Aspira- 
ration des Thorax zu einem verschwindend kleinen Wert in der Vena 
Cava inferior herabsinkt. Dadurch wird aber die Gefäßwand entspannt 
und es müßten sich die Folgen der Gefäß wandentspannung in einer 
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kompensatorischen Biiidegewebsentwicklung äußern. Anstatt dessen 
sind aber die Bindegewebslagen in der Venenintima nur 
in sehr geringem Umfange entwickelt. N acL Epst e rir 
(42) ereignet es sich zuweilen, daß zwischen dem Endothel einer- 
seits und den elastischen Membranen oder der elastisch muskulösea 
Schicht andererseits eine Bindegewebslage auftritt, welche in Be- 
ziehung auf ilire Struktur in allen wesentlichen Punkten mit den 
Bindegewebsschichten der Aorta descendens übereinstimmt, wie sie. 
zuerst von Langhans (98) beschrieben wurden. Es ist jedoch zu 
bemerken, daß diese Bindegewebsschicht in anscheinend normalen 
Venen nur eine sehr geringe Flächenausdehniiog besitzt und offenbar 
einen inkonstanten Befund darstellt. So fand Epstein in der Vena. 
femoralis bei jugendhchen Individuen einzelne Stellen, wo unter dem 
Endothel eine Bindegewebslage von geringer Flächenausdehnunft 
vorhanden war. Das Fehlen oder die mangelhafte Ausbildung einer 
Bindegewebsschicht in der Venenintima wird verständlich, wenn man.' 
die geringere Längsspannung des Veneusystemes in Be- 
tracht zieht. Es scheint demnach, als ob die Intensität der. 
Längsspannung einen besonders differenzierenden Einfluß für da^ 
Bindegewebe entfalten würde. Wann, und unter welchen besonderem 
Bedingungen die Längsspannung zur Bildung von elastischem Gewebe, 
und wann sie zur Entstehung einer Bindegewebsschichte führt, wagd 
ich auch nicht vermutungsweise zu sagen. Immerhin scheint 
aber die von mir vertretene Hypothese der Differenzierung des i»- 
timalen Bindegewebes einfacher zu sein und mit den Thatsachen 
besser im Einklänge zu stehen als die THOMA'sche. Vor allem ge. 
stattet sie eine einheitliche Auffassung dieser Bildungen in allen 
Gefäßen, ohne daß es notwendig wäre, zu komplizierten Hilfshypo- 
theseu zu greifen, denen die thatsächhchen Unterlagen durch direkt! 
Beobachtungen zum Teile fehlen, oder schroff widersprechen, 

TU. Die BeelnBassnng des Onrchmesscrwachstiimes der GefSfii 
durch die LSngsspannung. 

In meiner früheren Arbeit (49) hatte ich die Differenz der LängEp 
Spannung des Venen- und Arteriensystemes darauf zurückgeführt 
daß der Binnen druck das Längenwachstum der Arterieq 
mehr hemmen soll, als das der Venen. Ich glaube die Hjpothes« 
noch dahin erweitern zu können, daß umgekehrt die Län g 3 ' 
Spannung das Durchmesserwachstum des GefäBeq 
hemmt, wofür eine große Reihe von Beobachtungen spricht 
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Benbre (14 u. lö) findet, daH sämtliche großen Gefäße, Pulmonalis, 
Aorta, Iliaca conimunis, Subclavia, Carotis communis an Umfang 
zunehmen , aber diese Umfangszunahme ist keineswegs zu allen 
Zeiten des Lebens, noch in allen Gefäßen die gleiche, sondern es 
finden sich sehr charakteristische Abweichungen. So nehmen die 
Aorta ascendens und Arteria pulmonalis während des Lebens absolut 
und relativ an Umfang stärker zu als die Arteria iliaca, Subclavia, 
Carotis, ferner erfährt die Aorta ascendens unmittelbar nach der 
Geburt eine stärkere Umfangszunahme als die Arteria pulmonalis. 
Bezieht Beneke die Arterienumfänge auf die Körperlänge, so ergiebt 
sich ein sehr interessantes Verhalten. Es sind die Lumina der 
Arterien im Kindesalter relativ weit in Beziehung zur 
Körperlänge; diese relative Weite erfährt zur Zeit der Pubertät 
eine Verminderung, um später wieder zuzunehmen. Aus Beneke's 
(14) Tabelle X geht hervor, daß die Arterienumfänge auf 100 cm 
Körperlänge mit zunehmendem Alter bis zur Vollendung der Körper- 
eatwicklung kleiner werden. Dabei zeigt sich wieder ein sehr 
typischer Unterschied der einzelnen Gefäße. Die stärkste rela- 
tive Umfangsabnahm e erfährt die Aorta abdominalis, 
dann folgt die Aorta descendens thoracalis, während die Aorta ascen- 
dens und Arteria pulmonalis bis zum zweiten Jahre auch ihr relatives 
Wachstum steigern. Ans diesem Verhalten geht unzweideutig 
hervor, daß die relative Umfangsabnahme mit der Intensität der 
Längsspannung übereinstimmt und daß demgemäß die Längs- 
spannung einen hemmenden Einfluß auf das Durch- 
messerwachstum des Gefäßes ausübt, denn die Beneke- 
Echen Messungen sind an vollkommen entspaunten, aus dem Körper 
herauspräparierton Arterien vorgenommen worden. Ein weiterer 
Beleg für die hemmende Einwirkung der Längsspannung auf das 
Durch in esserwachstum der Gefäße wird durch folgende Thatsache 
geliefert. Die Aorta ascendens vergrößert ihren Umfang von der 
Gehurt bis zum reifen Mannesalter um 240 Proz., die Aorta thoracica 
descendens um 185 Proz., die Aorta abdominalis um 146,15 Proz. 
Da die Blutdruckabnahme innerhalb der Aorta nur eine ganz mini- 
male sein kann, so bleibt angesichts der auffälligen Ueberein Stimmung 
zwischen Längsspannung und Hemmung des Durchmesserwachstums 
nichts anderes übrig, als diese beiden mit einander in obige Beziehung 
zu setzen. Auch die relativ größte Enge auf 100 cm Körperlänge 
des Gefäßsystems zur Zeit der Pubertät spricht für meine An- 
nahme; denn zu diesem Zeitpunkt ist das Längenwachstum relativ 
am stärksten, infolge dessen ist auch das Durchmesser Wachstum 
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relativ am stärksten gehemmt. Ferner ist die Aorta ascendens und 
die Arteria pulmonalia zur Zeit der Geburt relativ zur Körperlängö 
enger als in den ersten vier Jahren. Diese beiden Gefiiße werden' 
in ihrem Durchmesserwaclistum durch das Fehlen einer nennenswerten 
LängsspannuDg nicht gehemmt, ihre relative Enge zur Zeit der 
Geburt gegenüber den anderen Arterien, welche zu diesem Zeitpunkte 
ihre relativ größte Weite haben, erklärt sich aus der geringeren 
mechanischen Beanspruchung dieser Gefäße während des 
Placentarkreislaufs. Ein sehr eigenartiges Verhalten bietet die Umr 
fangszunahme der Carotis communis dar, welche bis zur Vollendung 
der körperlichen Entwicklung eine der Längsspannung proportionalö 
Verminderung des Durchraesserwachsturas erfährt. Nach Vollendung 
des Wachstums kommt aber eine nennenswerte Vergrößerung des 
Durchmessers nicht zustande. Welche Umstände diese totale Hem- 
mung des Durchmesserwachstums herbeiführen, vermag ich nichl 
anzugeben. Aehnliche Angaben wie Beneee macht auch Niki* 
FOROFF (110). 

Da nun die Längsspannung nicht an allen Gefäßen gleich grofl 
ist und vom Stamm gegen die Aeste zu kleiner wird, so muß sielt, 
falls meine Anschauung von der Hemmung des Durchmesser Wachs- 
tums richtig ist, auch das Querschnittsverhältnis zwischeii 
Stamm und Aesten je nach dem Grade der Läng8-> 
Spannung ändern. Auch Thoma (159) hat sich mit dieser Frag? 
nälier beschäftigt und gelangt auf Grund semer schon früher 
örterten Annahme über die Bindegewebsbildung zur Erkenntnis, daj 
das Dicken Wachstum der Gefäßwand durch den Blutdruck, das Wachs- 
tum der lichten Weite, also das Fiächenwachstum , durch die Gfrf 
schwindigkeit des Blutes beherrscht wird. Auf Grund seiner frühereu 
Messungen (162) kommt Thoma zu dem Resultate, daß unter i 
malen Verhältnissen die Querschnittsfläche ei 
Arterienstammes ebenso groß ist, wie die Summe det 
Querschnittsflächen seiner Verzweigungen. Thoma hat 
als Beleg für diese Annahme die BENEKE'schen Zahlen über di^ 
Arterienunifänge auf den Flächeninhalt umgerechnet. Da abei 
Beneke nur die Umfange der großen Zweige, Carotiden, ArteriM 
subclaviae, und Aorta thoracica descendens gemessen hat, so nimmt 
Thoma ganz willkürlich noch Viu dieser Gesamtquerschnittsi 
flächen für die kleinen Zweige in Rechnung. Auf Grund dieser Be< 
rechnung ergibt sich dann, daß vor dem 20. Lebensjahre die Quer* 
Schnittsfläche der Aorta ascendens etwas kleiner ist, als die Summe 
der Querschnittsflächen ihrer Zweige, während im 35. Lebensjahr« 
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das umgekehrte Verhältnis bestehen soll. Beim Neugeborenen ist 
das Verhältnis des Querschnittes der Aorta ascendens zu dem aller 
Zweige 27,8 : 47,9 = 0,58 ; im 20. Jahre 262 : 259,4 = 1,01 und im 
60. Lebensjahre 486,6 : 449 = 1,08. Das heißt in Worten, daß der 
Querschnitt der Aorta ascendens zur Zeit der Geburt ungefähr halb 
so groß ist als der ihrer Aeste. Dieses Verhalten erklärt Thoma 
dahin, daß während der Embryonalzeit das Aortensystem von zwei 
Wurzeln aus gespeist wird, nämlich der Aorta descendens und dem 
Ductus Botalli, dessen Querschnittsfläche vielleicht die fehlende Hälfte 
der Astquerschnitte decken würde, so daß eigentlich bereits zur Zeit 
der Geburt das Aortensystem ein homonom verzweigtes Gefäß- 
system vorstellen würde, das heißt der Querschnitt des Stammes ist 
gleich der Summe der Querschnitte aller Aeste. Nach Sistierung 
des Placentarkreislaufes tritt nach Thoma die bekannte Störung im 
Kreislauf ein, es findet eine Stromverlangsamung statt, die diesmal 
aber die Aorta ascendens rascher wachsen läßt, so daß 
bereits im zweiten Lebensjahre 7io der Astquerschnittsflächen erreicht 
weiden, im 21. — 35. Lebensjahre ist der Querschnitt der Aorta 
ascendens bereits dem Gesamtquerschnitt der Aeste gleich geworden 
und übertrifft im 40. Lebensjahre den der Aeste. Was den letzten 
Punkt anbelangt, so möchte ich denselben keineswegs als be- 
wiesen gelten lassen, denn die TnoMA'sche Verhältniszahl schwankt 
bereits vom 20. bis zum 80. Jahre nicht ganz regelmäßig zwischen 
0,96 (26.— 30. Jahr) und 1,08 (60.— 70. Jahr). Berechne ich aus den 
TnoMA'schen Verhältniszahlen dieser Jahre das Mittel, so erhalte 
ich 1,02 und es beträgt demgemäß die Abweichung vom Mittel nur 
±5,88 Proz. Diesem geringen Werte wird man keine Bedeu- 
tung zuerkennen dürfen, weil die kleinen Zweige ganz willkürlich 
in Rechnung gezogen wurden. 

Ebenso wie mit den BENEKE'schen Zahlen für die Aorta ascen- 
dens verfährt Thoma mit den Angaben Beneke's für die Aorta 
abdominalis und findet hier gerade das Gegenteil von dem Verhalten 
der Aorta ascendens, indem zur Zeit der Geburt der Quer- 
schnitt der Bauchaorta größer ist als j ener der Aeste. 
Im 20. und 21. Lebensjahre herrscht Gleichheit, mit dem 30. Jahre 
ist der Querschnitt der Aorta abdominalis wieder größer als jener 
der Aeste, was durch arteriosklerotische Veränderungen der Aorta 
bedingt sein soll. Aber auch hier scheinen mir die beiden Ver- 
größerungen des Aortenquerschnittes aus den angeführten Gründen 
sehr problematisch zu sein. 

Das entgegengesetzte Verhalten des Brust- und Bauchabschnittes 
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der Aorta läßt sich auf Grund der Thoma 'sehen Lehre schwer yer- 
stehen. Nach der Geburt sollen sich zufolge der Kontraktion der 
Nabelarterien auch die beiden Arteriae iliacae kontrahieren, weshalb 
die Bauchaorta einen größeren Querschnitt haben soll. Warum 
aber die Bauchaorta sich nicht auch kontrahiert, um 
dem Mißverhältnis abzuhelfen, darüber sagt Thoma nichts aus. Es 
heißt einfach, die Aorta abdominalis ist zu weit und muß deshalb im 
Wachstum zurückbleiben. In einer anderen Arbeit führen aber 
Thoma und Fromhehz (168) aus, daß die Verzweigungen der 
Placentararterieu eine größere Querschnittsfläche besitzen als der 
Stamm, und die Autoren stellen dieses Verhalten als ein allgemeines 
Charakteristikon eines wachsenden Gefaßsysteraes hin. Es würde die 
Aorta abdominalis wieder eine merkwürdige Ausnahmestellung be- 
anspruchen, die sich nach Thoma's Lehre nur sehr gezwungen er- 
klären läßt. 

Viel einfacher kommen wir ans Ziel, wenn wir annehmen, daß 
die nach der Geburt sich allmählich stärker entwickelnde Längs- 
spannung einen hemmenden Einfluß auf das Durch- 
messe r w a ch s t u m ausübt. Bei der Geburt ist die Aorta ascendens 
enger als ihre sämtlichen Aeste, das Wachstum der Gefäße nimmt zu, 
aber an den Aesten Carotis, Subclavia und Aorta thoracica descendens 
stellt sich allmählich eine Längsspannung ein, wodurch diese Aeste eine 
Wachstumshemmung erleiden und ihren Durchmesser langsamer ver- 
größern, als die von dieser Spannung nicht betroffene Aorta ascendens, 
welche außerdem auch noch durch den Verschluß des Ductus Botalli 
eine bedeutend stärkere funktionelle Beanspruchung erfährt als 
während der Embryonalzeit. Dagegen wird die Aorta abdominalis 
in ihrem Durchmesser Wachstum gleichmäßig steigend gehemmt, 
während die unter verschiedenen Winkeln abgehenden Geßlße zu- 
folge ihrer geringeren Längsspannung weniger gehemmt werden 
als die Bauchaorta, wodurch dann der Ausgleich der Querschnitta- 
flächen erfolgt. 

Thoma glaubt nun die von ihm aus den BENEKE'schen Zahlen 
abgeleiteten Gesetze vom Verhalten der Aortenqu ersehn itte und 
Zweige auf den Lebenden übertragen zu dürfen, weil die 
Messungen der Gefäßweite an der Froschzunge und Schwimmbaut 
auch homonome Verzweigungen ergeben haben. Thoma gibt aber 
selbst zu, daß sich die Gefäßdurchmesser infolge des wechselnden 
Tonus der Gefäßwand ändern, so daß die Zweigquerschnitte bald 
größer, bald kleiner sind als der Querschnitt des Stammes. End- 
giltig stellt sich eine Erweiterung der Gefäße ein, bei der dann die 
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Zweigquerschnitte über den des Stammes überwiegen. Dieses Ver- 
halten soll aber nach Thoma bereits pathologisch sein. Ich bin 
der Meinung, daß die von Thoma aufgeworfene Frage, ob die Ver- 
zweigung der Gefäße im Körper eine homonome ist, an tonisch 
erregten Gefäßen überhaupt nicht entschieden werden 
kann. 

Eine IT eb ertragung der an aus dem Körper herausgeschnittenen 
Gefäßen bestehenden Verhältnisse anf die intravitalen halte ich ab- 
solut für unstatthaft; es sei denn, daß man das Gefäßsystem in situ 
unter einem dem mittleren Blutdrucke entsprechenden Druck mit 
erstarrenden Massen injiziert und dann freipräpariert. Solche Ver- 
sache hat TnoMfi (169) ganz neuerdings angestellt. Nach seinen 
Messungen an einem erwachsenen Hunde soll das Arterien- 
6y Stern seinen kleinsten Querschnitt keineswegs in der 
Aorta ascendens haben, sondern in den abgehenden 
Aesten, weil die Summe sämtlicher Astquerschnitte kleiner ist als 
der Querschnitt der engsten Stelle der Aorta. Dafür, daß die Aorta 
nicht den kleinsten Querschnitt im Gesamtgefäßsystem repräsentiert, 
soll auch eine physiologische Thatsache sprechen, nämlich die, daß 
die Strom geschwindigkeit in der Carotis erheblich größer sein soll 
als in der Aorta. TnoMfi hat bei seiner Untersuchung die Quer- 
schnitte von nur 48 Aesten gemessen, während nach Ellenberoer 
und Baum (39) normaler Weise 60 — 64 Aeste von der Aorta ihren 
Ursprung nehmen. Es fehlen in der TnoMfi'schen Tabelle folgende 
Arterien: 1 Coronaria dextra und 1 sinistra, 2—3 Bronchiales 
posteriores, 2 Oesophageae, 2 Phrenicae, 4 Supra- et infrarenales, 
2 Spermaticae internae, 2 Abdominales, 1 Mesenterica inferior und 
die Sacralis media. Thome vergleicht überdies die zweiten, 
dritten und vierten Potenzen der Durchmesser mit ein- 
ander, wobei sich zeigt, „daß die Summe der vierten Potenzen der 
Durchmesser der Aortenäste nur etwa den 18. Teil der vierten 
Potenz des Durchmessers der Aorta an der engsten Steile beträgt, die 
Summe der dritten Potenzen der Astdurchmesser nur den 5. Teil der 
dritten Potenz des Aorten durchmessers. Diese Differenzen sind so 
groß, daß sie unmöglich durch einen zufälligen Befund bei diesem 
Hunde erklärt ^¥erden können". 

Nun hat aber die dritte und vierte Potenz des Durchmessers 
mit dem Flächeninhalt des Kreises gar nichts zu thun. Da ferner mit 
der Zunahme der Potenzen der Durchmesser die Differenzen viel rascher 
wachsen als die Potenzexponenten, so könnte natürlich mit Leichtig- 
keit gefunden werden, daß die Summe der Astquerschnitte einen 
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verschwindend kleinen Teil des Aorten(iuersehnittes ausmacht, wenn 
man nur entsprechend hohe Potenzen der Durchmesser miteinander 
vergleicht. Berechnet man die thatsächliche Querschnittssumme der 
48 von THOMß gemessenen Aeste, dann erhält man 246,561 mm' 
während der Aortenquerschnitt an der engsten Stelle 254,34 mm* 
beträgt. Die thatsächliche Ditferenz der TaoME'schen Zahlen be- 
trägt 7,779 mm-, oder die Summe der Geiaßquerschnitte ist um 
3,08 Proz. kleiner als der Aortonquerschnitt, Rechnet man noch die' 
Querschnitte der 16 von Thom^ nicht gemessenen Gefäße hinzu, 
dann wird wohl auch die kleine Differenz von 7,779 mm* schwinden, 
Was weiterhin TnoMf/s Vergleich der Strom geschwindig- 
keiten in der Carotis und Aorta anbelangt, so muß dabei 
immer in Rechnung gezogen werden, daß die Arbeiten dreier 
Autoren miteinander kombiniert werden. Dogiel (36) bestimmte 
an einem Kaninchen die mittlere Blutgeschwindigkeit in der Cai'Otis. 
TiGERSTEDT (]55) maß an einem anderen Kaninchen das mittlere 
Secundevolum des Blutes in der Aorta ascendens und endlich hat 
HÜHTHLE (80) an einem dritten Kaninchen einen Durchmesser 
von 8 mm gefunden, welchen Thomb für die Berechnung der Strom- 
geschwindigkeit in der Aorta des zweiten Tieres benutzt. Daß na- 
türlich derartig gewonnenen Belegen immer nur eine sehr geringe 
Beweiskraft innewohnen kann, braucht wohl nicht näher be- 
gründet zu werden. Aber angenommen, es wtlrde durch vollkommen 
ejnwandsfreie Versuche ein gleiches Resultat erzielt, dann würde 
der Umstand, daß die Stromgeschwindigkeit in der Aorta kleiner ist 
als jene in der Carotis, noch immer nicht den Schluß gestatten, 
daß der Aortenquerschnitt größer ist als die Summe sämtlicher Ast 
querschnitte. Aus der Stromgeschwindigkeit im Stamme und einen 
Aste eines verzweigten Geffißsystemes kann man unmöglich etwas 
über das Verhältnis der Summe der Astquerschnitte zu dem Stamme 
aussagen, denn eine ganz elementare Rechnung, wie sie bereits von 
Thoma (159) angestellt worden ist, lehrt, daß in einem homonom ver- 
zweigten Rohre in dem einen Aste die Stromgesehwindigkeit un 
viel größer wie im Stamme sein kann, als sie im anderen Aste kleiner 
ist wie im Stammgefäße; trotzdem ist der Gesamtquerschnitt der 
Aeste gleich dem des Stammes, sonst wäre es ja keine liomonome 
Verzweigung. Die TnoM^'sche Arbeit kann uns also nicht 
geringsten zu der Annahme bewegen, daß die Aorta eineo 
größeren Querselmitt besitze als die Summe ihrer Astquerschnitte. 
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TIEL Die Iilngsspannung des Gref&ßsystemes In Ihrer. Be- 
ziehung: zur Arteriosklerose und Aneurysmabildnng. 

Die Litteraturstudien zu den vorstehenden Kapiteln haben mich 
zu der Anschauung geführt, daß zwischen den Erscheinungs- 
formen der Arteriosklerose sowie des Aneurysmas eine 
innige Beziehung zur Längsspannung des Gefäß- 
systemes besteht. Ich glaube, daß es einzig und allein von 
dem Grade der Längsspannung abhängt, ob sich eine diffuse oder nodöse 
Arteriosklerose ausbildet und daß beide nur zwei verschiedene Er- 
scheinungsformen einer einheitlichen Erkrankung darstellen, die 
einzig durch die Lokalisation des Prozesses bedingt werden. 
Für unsere Betrachtungen ist es ganz gleichgiltig, welchen Stand- 
punkt man bezüglich der Aetiologie der Arteriosklerose verti*eten 
mag. ViRCHOW (178), Langhans (98), Koester (89-91), Fried- 
lInder (46), Heübner (77) und andere nehmen an, daß die Ur- 
sachen für die Entstehung der Erkrankung in einem auf die Gefäß- 
wand ausgeübten Reiz besteht. Dieser Reiz sei in manchen Fällen 
gegeben durch den Einfluß des Blutes auf den Grund kleiner Sub- 
stanzverluste, welche an der Innenfläche der Arterien gelegentlich 
durch fettige Degeneration der Endothelzellen entstehen. Thoma 
und seine Schüler sehen die Arteriosklerose als eine Systemer- 
krankung an, welche in erster Linie die Muscularis der Gefäße triiSFt 
und die eine größere Dehnbarkeit der Muscularis sowie der ganzen 
Gefäßwand herbeiführt. Sei dem, wie es wolle, immerhin besteht 
eine ganz auffallende Erscheinung darin, daß nach Thoma (162 — 166), 
Mehnert (108) und Sack (135) die nodöse Arteriosklerose sich haupt- 
sächlich und am stärksten in der Aorta und deren Aesten erster 
Ordnung vorfindet, während die diffuse Arteriosklerose am häufigsten 
in den peripheren Gefäßgebieten auftritt, so in den Gefäßen der 
unteren Extremitäten, des Gehirnes. Die Lokalisation der Arterio- 
sklerosis nodosa wird von Thoma mit der Intensität der Blutwelle 
in Zusammenhang gebracht, während die Lokalisation der diiSFusen 
Arteriosklerose mit den veränderten Cirkulationsbedingungen und 
passiven Dehnungen der Gefäße zusammenhängen soll. Soviel geht 
aber aus allen Untersuchungen hervor, daß die bei der Arterio- 
sklerose zuerst auftretenden Bindegewebswucherungen der Ausdruck 
einer mechanischen Ueberbeanspruchung der Gefäßwand dar- 
stellen, womit die Gefäßwand auf die abnormen Dehnungen reagiert. 

Diese Dehnungen, seien sie nun durch den Blutdruck, durch 
Stauungen oder durch mechanischen Zug von außen bedingt, werden 
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an weniger längsgespannten Gefäßen größere und vor allen Dingen 
gleieliniäßigere üeberdehnungen der Gefäße hervorbringen. Ist da- 
gegen die Längsspannung eines Gefäßes schon normaliter so groß, 
daß eine physiologische Bindegewebslage in der Intiraa auftritt, dann 
wird die Schädigung, das heißt die Ueberdehming nur an den 
Orten ihrer stärksten Intensität sich besonders bemerkbar 
machen können, z. B. an den Ursprüngen der abzweigenden Gefäße. 
wofür auch die Befunde von Thoma sprechen. Dadurch entstehen 
scharf umschriebene lokale Erbrankungsherde, wie es bei der Arterio- 
sclerosis nodosa thatsächlich der Fall ist. Daß natürlich die Höhe 
der Pulswelle hier auch mitspielt, kann nicht in Abrede gestellt 
werden, sie wird aber in einem schon gespannten Gefäß auch an 
einzelnen Stellen stärker dehnend wirken, als an anderen Stellen. 
Findet z. B. eine Stauung in einem peripheren Geföße statt, das 
eine kleine Längsspannung hat, so wird hier die Gefäßwand auf 
große Strecken hin einem gleichmäßig starken Zuge in tangentialer 
und axialer Richtung ausgesetzt, worauf das Gefäß mit einer gleich- 
mäßig diffusen Bindegewebsneubildung anwortet. Dabei zeigt sich 
aber nach Thoma, daß auch bei solchen Gefäßen die Teilungsstellen 
besonders stark erkranken. Diese Stauungen beziehungsweise Druck- 
zunahmen, welche am peripheren Gefäß eine bedeutende Mehrbean- 
spruchung der Gefaßwand herbeiführen, können bei stark längs- 
gespannten Gefäßen noch weit unter der herrschenden Längsspannung 
liegen, weshalb sie in diesen Gefilßen keine Dehnung der Wand 
hervorzurufen vermögen. Höchstens kommt es zu einer vermehrten 
Dehnung in tangentialer Richtung, die aber au einem längsgespanuten 
Gefäße kleiner ist als an einem nicht oder weniger längs- 
gespannten. 

Genau so wie die Arteriosklerose verhält sich auch die Phlebo- 
sklerose, indem die Phlebosclerosis nodosa sich vorzugsweise in 
dem am stärksten längsgespannten Venen lokalisiert, während die 
Phlebosclerosis diffusa alle Venen , namentÜch aber die peripheren 
Aeste betrifft , insbesondere die Venen der Extremitäten, wo zu 
reichlicher Stauung und dadurch entstandener mechanisch funktio- 
neller Mehrbeanspruchung der Venenwand häufig Gelegenheit ge- 
boten ist. Meine Anschauung über die Entstehung des Bindegewebes 
bei der Arteriosklerose weicht insofern von derjenigen Thoma's ab, 
als ich die Bindegewebsbildung als direkte Folge der gesteigerten 
mechanischen Ansprüche an die Gefäßwand ansehe, während nach 
Thoma das Bindegewebe eine kompensatorische Bedeutung 
hat, nämlich die in den erweiterten Gefäßen verlangsamte Strom- 
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geschwindigkeit auf die Norm zurückzuführen, also durch die Ver- 
minderung der Stromgeschwindigkeit entstanden sein soll. 

Auch für die Lokalisation der Aneurysmen scheint die Längs- 
spannung der Ge^ße von großer Bedeutung zu sein, denn eine jede 
Erweiterung eines elastischen Rohres beansprucht eine um so größere 
Kraft, je stärker längsgespannt dasselbe ist. Wirkt nun eine deimende 
Kraft, welche eine lokale Erweiterung der Arterien herbeizuführen 
verma;^, so kann sie eine solche viel eher an einem weniger 
längsgespannten Gefäßabschnitt hervorbringen als an 
einem stark längsgespannten. Entsprechend der geringen Längs- 
spannung finden sich die meisten Aneurysmen an der Aorta ascendens, 
dann am Bogen und den davon entspringenden Gefäßen, während 
ihre Häufigkeil in den stärker gespannten Gefäßen sehr bedeutend 
abnimmt. Sie treten dann erst wieder häufiger in den peripheren 
Gefäßen als verschieden geformte Erweiterungen auf, weil liier 
wiederum die Läugsspannung fehlt oder sehr klein ist. Bisher hat 
man für die Lokalisation der Aneurysmen immer nur die Stärke des 
Pulses und die Höhe des Blutdruckes, sowie traumatische lokale Ein- 
wirkungen in Rechnung gezogen. Diese Momente scheinen aber 
nicht die einzig maßgebenden Faktoren zu sein, sie 
treten gegenüber dem Einfluß der Längsspannung 
wesentlich zurück. Weder die Pulswelle noch der Blutdruck 
hat auf dem Wege von der Aorta ascendens bis in die Aorta 
descendens eine solche Veränderung erfahren, daß diese beiden 
Momente die verschiedene Häutigkeit der Aneurysmen in den beiden 
Aortenabschnitten zu erklären vermöchten ; dagegen bietet das Ver- 
halten der Längsspannung in den beiden Gefäßabschnitten ein hin- 
reichendes Verständnis für die Beobachtungsthatsachen. 

Daß die Längsspannung auch auf die Form der Aneurysmen 
Einfluß hat, ist leicht einzusehen. Es wird deshalb das totale, den 
ganzen GeiUßunifang umgreifende Aneurysma an einem stark längs- 
gespannten Gefäße spindelförmig sein mfissen , während an den 
schwach oder nicht gespannten Gefäßen mehr kugel- oder eiförmige 
Formen auftreten werden. Für die lokalen Ausstülpungen einer 
einzelnen umschriebenen Gefäß wandstelle ist die Längsspannung nur 
insofern von Bedeutung, als solche Ausstülpungen an stärker ge- 
spannten Gefäßen seltener vorkommen werden. Hat sich aber ein- 
mal eine solche lokale Ausstülpung von bestimmter Größe ent- 
wickelt, dann wird ilire weitere Formveränderung von der Längs- 
ung des Stammes nicht mehr wesentlich beeinflußt. 
omit finden wir, daß die Lehre von der funktionellen 
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Selbstgestaltung auch für die Pathologi e von großer 
Bedeutung ist. worauf bereits Roux {131) ausführlich hingewiesen 
hat. Meine Untersuchungen haben einen neuen Faktor, den Einfluß 
der Läugsspannung für die Lokalisation und Erscheinungsform 
der Arteriosklerose und Aneurysmen kurz hervorgehoben, der viel- 
leicht auch noch bei anderen pathologischen Prozessen am Gefäß- 
system von Bedeutung sein dürfte. 



IX. Bemerkung über die fiinktionelle Struktur der Knochen 
des Schildeldaches. 

Ich glaube, daß aus ganz analogen Gründen wie das elastische 
Gitterwerk in den Venensinns auch die Diploestruktur der 
Knochen des Schädeldaches zustande kommt und daß das Fehlen 
einer Markhöhle nur der Ausdruck der funktionellen Beanspruchung 
ist. Die Diploestruktur bietet gar kein anderes Bild dar als wie die 
Snrarae der Spannungstrajektorien eines kuppelförmigen Gewölbes. 
Es findet sich keine neutrale Zone. Eine solche könnte eigentlich 
nur für die parallel der inneren und äußeren Grenzfläche der Kuppel 
parallelen, konzentrisch von auJien nach innen einander folgenden 
Spannungsflächen bestehen, weil die eine Grenzfläche auf Druck, die 
andere wesentlich auf Zug beansprucht ist. Beim Schädeldach wäj-e 
die innere Grenzfläche auf Druck, die äußere auf Zug beansprucht, 
da wir uns vorstellen, daß der Schädelinhalt durch seinen Druck der 
formbestimmende Faktor sei. Zwischen den beiden Arten von 
Spannungsflächen muß es eine neutrale Zone geben, wo die mecha- 
nische Beanspruchung Null ist, das heißt weder Zug noch Druck 
herrscht. Dementsprechend haben wir auch die Entstehung der 
Lamina externa und interna der Schädelknochen zu deuten, sie sind 
die Orte des stärksten Zuges und Druckes und werden somit von 
den stärksten funktionellen Reizen getroflen, was eben die besonders 
mächtige Knochenbildung bewirkt, genau so wie hei der Substantia 
compacta der Röhrenknochen. Da wir uns weiter der Einfachheit 
halber vorstellen, daß der vom Schädelinhalt auf seine knöcherne 
Wandung ausgeübte Druck vom Mittelpunkt der Schädelhöhle radien- 
förmig nach allen Seiten wirkt, so werden die konzentrischen 
Spannungsflächen wieder von neuen Drucktrajektorien gekreuzt, 
die auf jeder Tangente der Kreisbögen senkrecht stehen müssen. 
So findet sich also kein Ort zwischen äußerer und innerer 
Grenzfläche, der gänzlich frei von m echanischer Be- 
anspruchung wäre; wir müssen deshalb überall Spon- 
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giosa antreffen. Wäre das Schädeldach eine genaue halbkugel- 
formige Kuppel, dann müßte in den Knochen eine mittlere Zone 
vorhanden sein, die nur radiäre SpongiosabäJkchen enthielte. Da 
aber das Schädeldach eine unregelmäßige Kuppel von mehr ellipsoidem 
Querschnitt darstellt, so werden die mittleren Schichten des Knochens 
außer den radiären immer noch andere Druck- und Zugtrajektorien 
und diesen entsprechende Spongiosabälkchen enthalten müssen, wo- 
durch die thatsächliche Anordnung mit dichterem äußeren und 
inneren Knochenblatte und einer weitmaschigeren mittleren Spongiosa 
zustande kommen muß. Bisher hat man es vielfach als ein Cha- 
rakteristikon der bindegewebig vorgebildeten, so- 
genannten Belegknochen angesehen, daß diesen eine 
Markhöhle fehlt und dieses Verhalten mit der bindegewebigen Anlage 
in ursächlichen Zusammenhang gebracht. Ich glaube aber, daß die 
bindegewebige oder knorpelige Anlage eines Knochens für die Existenz 
oder Nichtexistenz eines centralen Markraumes vollständig bedeutungs- 
los ist, sie hängt einzig und allein von der Richtung der mechanischen 
Beanspruchung der Knochensubstanz ab. Wären die Knochen des 
Schädeldaches knorpelig vorgebildet, so müßten sie aus rein mecha- 
nisch funktionellen Gründen die gleiche Diploestruktur aufweisen 
wie die bindegewebig angelegten Belegknochen. Somit ist die 
Diploebildung kein Charakteristikon eines binde- 
gewebig vorgebildeten Knochens. 

X. Ergebnisse der Yorliegenden Untersuchung. 

1. Das Arterienlumen kann durch die Kontraktion der arteriellen 
Gefaßmuskeln verengt werden, dagegen ist die Längsmuskulatur der 
Arterien nicht imstande, eine wesentliche Erweiterung oder Ver- 
kürzung des Gefäßes herbeizuführen. 

2) Die Venenmuskulatur ist nicht imstande, durch ihre Kon- 
traktion eine Verengerung oder Verkürzung der Venen herbeizu- 
führen. 

3) Das Vorhandensein von glatter Muskulatur in einem Organe 
gestattet keinen Schluß auf eine aktive Verkürzungsfähigkeit 
desselben. 

4) Auch an den großen Arterien (Aorta, Carotis u. s. w.) kann 
ein Gefäßtonus nachgewiesen werden. 

5) Die Venen zeigen keine Erscheinungen einer tonischen Er- 
regung ihrer Wandmuskeln. 

8 



— 114 — 

6) Auf elektrische Reizung der Nerven zeigen nur die Arterien 
eine aktive Verengerung, an den Venen ist keine solche zu erkennen, 
weshalb wir zur Annahme venomotoriseher Nerven nicht herechtigt sind. 

7) Das Venenlumen kann sich nur passiv ändern, weshalb wir 
nicht von einer aktiven venösen Hyperämie zu sprechen berechtigt sind. 

8) Für das Zustandekommen der Luftembolie ist ein passives 
Offenstehen des Venenlumeus notwendig. 

9) Auch an der Gefäßmuskulatur ist die Totenstarre nachweisbar. 

10) Der spezielle histologische Bau der Gefäßwand entspricht in 
seinen feinsten Einzelnheiten der funktionellen Beanspruchung. 

11) Die topographische Verbreitung und Stärke der Ausbildung 
der Gefäßmuskulatur läßt eine Uebereinstimmung mit der Stärke der 
pulsatorischen Dehnung erkennen, 

12) Die topographische Verbreitung und Stärke der Ausbildung 
der elastischen Gefäßbestandteile und der intimalen Bindegewebs' 
Schicht zeigen eine Uebereinstimmung mit der Intensität der Längs- 
spannung. 

13) Periodische Dehnung scheint die Differenzierung von glatten 
Muskeln herbeizuführen, während konstanter Zug die Differenzierung 
von elastischem und kollagenem Bindegewebe zu veranlassen scheint. 

14) Für die Erhaltung der glatten Muskulatur ist eine aktive 
Verkürzung nicht nötig. Die Atrophie und Degeneration bleibt 
wenn nur eine durch die mechanische Beanspruchung hervorgebrachte 
Spannungsvermehrung (Isometrie) oder passive Verlängerung eintritt. 

15) Die Spannung des Gefößes in tangentialer Richtung hemmt 
das Längenwachstum des Gefäßes, die Längsspannung hingegen das 
Durchmesser Wachstum. 

16) Einseitige mechanische Beanspruchung bildet eine Wachstum! 
hemmung senkrecht zur Beanspruchungsrichtung. 

17) Die Lokalisation und Erscheinungsform der Arteriosklerose 
und Aneurysmen wird wesentlich durch die Längsspannung des. 
Gefäßsystemes beeinflußt. 

18) Die Arteriosklerosis diffusa lokahsiert sich in den 
schwächsten längsgespannten, die Arteriosklerosis nodosa in den am 
stärksten längsgespannten Gefäßen. Die Aneurysmen sind am häufig- 
sten in den am schwächsten längsgespannten Gefäßen. 

19) Das Fehlen einer Markhöhle in deu Knochen des Schädel- 
daches ist eine funktionell begründete Struktur. Es ist somit da» 
Fehlen einer Markhohle kein Charakteristikon der bindegewebig vor- 
gebildeten Knochen. 

Erlangen, Ende Mai 1902. 
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1. Die Innervation des Zwerchfelles ist keine ein- 
heitliche. 

2. Alle Änderungen der Venenweite sind passiv. 

3. Der Bau der Gefässe ist in allen Einzelheiten durch 
die funktionelle Beanspruchung bedingt. 

4. Bethes Grundversuch an Cardnies Maenas beweist 
nichts gegen die Neurentheorie. 

5. Die Wiederausdehnung des kontrahierten Muskels 
ist ein aktiver Prozess. 

6. Es gibt keinen typischen Gang. 

7. Die klinische Beobachtung und Untersuchung der 
Ausfallserscheinungen am Muskelsystem lehrt nichts 
über die normale Funktion der Muskeln. 

8. Die Funktion der Nebennieren ist unbekannt. 

9. Es gibt keine organisierten Fermente. 

10. Die Virulenz der Mikroorganismen ist abhängig 
von ihrer Anpassung an den Wirt. 

1 1 . Die Lokalisation und Erscheinungsform der A neu- 
rysmen und der Arteriosklerose sind wesentlich 
durch die Längsspannung der Gefässe mitbedingt. 

12. Die als atypische Frakturheilungen und Callus- 
bildungen angesehenen Formationen sind funktionell 
bedingte Bildungen. 
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13. Zum Zustandekommen einer menstruellen Blutung 
reicht die arterielle oder venöse Hyperaemie nicht 
aus. 

14. Das physiologische und das chemische Praktikum 
für Mediziner haben in erster Linie den Bedürf- 
nissen des klinischen Unterrichtes Rechnung zu 
tragen. 

15. An den deutschen Universitäten ist die Errichtung 
' eigener Lehrkanzeln für allgemeine und experi^ 

mentelle Pathologie anzustreben. 
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